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Referat: 
Im Rahmen der Versorgungsforschung sollte die Ergebnisqualität der Betreuung 
schwangerer Typ-1- und Typ-2-Diabetikerinnen (PMDM) anhand des neonatalen Er-
gebnisses und der Stoffwechselparameter geprüft und festgestellt werden, ob die Diag-
nostik- und Therapieempfehlungen der Leitlinien realisiert wurden und welchen Einfluss 
die veränderten Betreuungsstrukturen im Gesundheitssystem nach 1990 darauf hatten. 
 Dazu wurden die relevanten Daten zu Schwangerschaftsverlauf (einschließlich 
des ophthalmologischen Befundes) und Zustand der Neugeborenen (NG) von 104 Müt-
tern erhoben und ausgewertet, die zu Beginn des strukturellen Wandels 1990-92 (n=56) 
und danach 2007-10 (n=48) im Zentrum betreut wurden. Der somatische Zustand der 
NG wurde nach der Gewichtsperzentile und der Perzentile des Gewichts-Längen-Index 
beurteilt. Die Einschätzung der Stoffwechselqualität erfolgte auf Basis der computerge-
stützt (CAMIT) erfassten Blutglukosewerte des Selbstkontrollmonitoring und der HbA1c-
Werte. Die Ergebnisse wurden an den Vorgaben der Leitlinien und der Hypertrophierate 
der Neugeborenen gemessen und untereinander verglichen. Die Stoffwechselparame-
ter hypertropher (n=29) und eutropher (n=68) NG wurden verglichen und der Einfluss 
einer Mikroangiopathie bei Müttern mit (n= 20) und ohne (n= 56) Retinopathia diabetica 
untersucht. 
Bei zunehmend dezentralisierter Betreuung sank der Anteil im Zentrum entbundener 
Mütter von 88% auf 42% (2007-10) bei gleichzeitig signifikant späterem Betreuungsbe-
ginn im Zentrum. Die signifikant älteren (30,8 vs. 25,9 Jahre) Mütter mit höherem Ge-
wicht zu Schwangerschaftsbeginn (79,1 vs. 64,3kg) wurden von signifikant schwereren 
Kindern entbunden (MW 3642g vs. 3172g). Die Hypertrophierate >97.Perzentile des 
gestationsaltersbezogenen Geburtsgewichtes (29,2% vs. 12,3%) und >95.Perz. des 
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Gewichts-Längen-Index (41,7% vs. 17,8%) stieg signifikant bei ebenfalls signifikant hö-
heren HbA1c-Werten und Mittleren Blutglukosewerten im Schwangerschaftsverlauf in 
den Jahren 2007-10 im Vergleich zu 1990-92. Signifikante Unterschiede dieser Stoff-
wechselparameter finden sich auch zwischen hypertrophen (n=29) und eutrophen NG 
(n=68) bei fehlenden signifikanten Unterschieden von Alter und Gewicht der Mütter. 
Mütter mit (n=20) und ohne (n=56) Retinopathie unterscheiden sich jedoch nur durch 
signifikant höhere HbA1c-Werte zu Schwangerschaftsbeginn. Bei 2007-10 signifikant 
weniger ophthalmologisch untersuchter Mütter.  
 Die Strukturveränderungen wirkten sich auf die Arbeit des Zentrums aus. Der 
Anstieg der Hypertrophierate bei zunehmender Diskrepanz der Stoffwechselführung 
zwischen Leitlinienempfehlung und Praxis weist auf die notwendige Optimierung der in-
terdisziplinären Zusammenarbeit in enger Kooperation zwischen Zentrum und niederge-
lassenen Diabetologen hin 
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2 Literaturübersicht, Einführung in die Thematik 
2.1 Diabetes und Schwangerschaft im 20. Jahrhundert 
Mit Beginn der Insulinära in der Therapie des Diabetes mellitus 1922 wurde das letzte 
Jahrhundert zu einer Zeit intensiver wissenschaftlicher Auseinandersetzung mit den 
schwangerschaftsbedingten Kohlenhydratstoffwechselveränderungen der Diabetikerin, 
mit der Funktion der Plazenta im Nähr- und Sauerstofftransport und mit den Auswirkun-
gen der maternalen Kohlenhydratstoffwechselstörung auf den Feten (Häring et al. 
2011). 
Meilensteine dieser Entwicklung waren die von Pedersen 1952 erstmals erkannten Zu-
sammenhänge zwischen maternaler Hyperglykämie, die via Plazenta zur Hyperglykä-
mie des Feten mit nachfolgender ß-Zell-Stimulation des fetalen Pankreas und vermehr-
ter Insulinsekretion führt. Dieser fetale Hyperinsulinismus ermöglicht die Verwertung 
des hohen Glukoseangebotes und führt zu einem fetalen Wachstumsschub bis hin zur 
Fetopathia diabetica. 
Bis in die Mitte der 70er Jahre wurden in Kenntnis dieser ‚Pedersen-Hypothese‘ die en-
gen Zusammenhänge zwischen Fetopathia diabetica und perinataler Mortalität - insbe-
sondere der hohen Totgeburtenrate infolge gesteigerten Stoffwechsels des hypertro-
phen Feten mit zunehmendem, letztlich nicht mehr abzudeckendem Sauerstoffbedarf 
durch die Plazenta - herausgearbeitet. Ebenso wurde der Zusammenhang zwischen fe-
taler Hyperglykämie während der Organogenese in der Frühschwangerschaft und der 
diabetischen Embryopathie mit hoher Fehlbildungsrate erkannt (Pedersen et al.1964; 
Karlsson und Kjellmer 1972; Fuhrmann et al. 1977, 1983, 1984). 
Die Stoffwechselführung erfolgte zunächst nach den damals geltenden Kriterien: ‚Blut-
glukosewerte im Tages-Nacht-Profil (TNP) zwischen 8,3-11,1mmol/l bei maximaler Aus-
lenkung der Werte von ≤2,78mmol‘ (Semmler et al. 1982; Hepp et al. 1979; Arlt 1986; 
Fuhrmann 1983). Die damit erzielten Betreuungsergebnisse waren unbefriedigend. Mit 
zunehmendem Erkenntnisgewinn über die Besonderheiten des Kohlenhydratstoffwech-
sels in der Schwangerschaft wurde deutlich, dass die Therapie an diese besonderen 
Verhältnisse anzupassen und eine straffere Stoffwechseleinstellung notwendig ist. Die-
se Erkenntnis in das Therapiekonzept zu integrieren war damals bei fehlender Möglich-
keit zur ambulanten Blutglukoseselbstkontrolle schwer zu realisieren (Fuhrmann et 
al.1977).   
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Weltweit bildeten sich Zentren zur Betreuung diabetischer Schwangerer, in denen sich 
ab Mitte der 70er Jahre schrittweise der Übergang zur ‚normnahen Stoff-
wechselführung in der Schwangerschaft‘ durchsetzte, wobei als Norm die Werte nicht-
schwangerer Diabetikerinnen galten. Die Dosisanpassung der Insulintherapie erfolgte 
anhand der Blutglukosewerte im (in der Regel stationär erstellten) Tages-Nacht-Profil 
(Michaelis et al. 1982; Arlt 1986). 
Ein weiterer Meilenstein im Bemühen um eine Verbesserung der Stoffwechselführung 
war Anfang der 80er Jahre die Einführung der HbA1-Bestimmung in das Betreuungs-
konzept. Der enge Zusammenhang zwischen HbA1-Werten zum Zeitpunkt der Organo-
genese in der Frühschwangerschaft und der Entstehung von Fehlbildungen wurde her-
ausgearbeitet. Die Insulintherapie orientierte sich nun an den Blutglukosewerten der 
Tages-Nacht-Profile, ergänzt und objektiviert durch den HbA1-Wert. Die Bedeutung ei-
ner ‚präkonzeptionellen Stoffwechseloptimierung‘ mit HbA1 -Werten <8% zur Verbesse-
rung des Schwangerschaftsergebnisses wurde nachgewiesen. (Miller et al.1981; 
Fuhrmann 1983; Fuhrmann et al.1984). 
Mit zunehmendem Erkenntnisgewinn zum Kohlenhydratstoffwechselverhalten gesunder 
Schwangerer, anhand von HbA1-Werten und Blutglukose-Verlaufskontrollen, wurden in 
den 80er Jahren Therapierichtlinien entwickelt, die bei konsequenter Verwirklichung ei-
ne normoglykämische Stoffwechselführung, nunmehr angelehnt an schwangerschafts-
spezifische Normwerte (Mittlere Blutglukosewerte gesunder Schwangerer zwischen 4,7 
- 5,6mmol/l), ermöglichten. Auf dieser Basis wurden in einzelnen Zentren Schwanger-
schaftsergebnisse erreicht, die sich denen von Stoffwechselgesunden näherten 
(Cousins et al.1980; Worth et al. 1985; Weiss 1987; Feige und Nössner 1985; Engelke 
1990).  
Die dazu erforderliche ‚intensivierte Insulintherapie‘ fand in dem Maße Eingang in den 
Betreuungsalltag, wie sich die medizintechnischen Voraussetzungen zur Blutglukose-
selbstkontrolle in den 80er Jahren entwickelten. Gleichzeitig standen zu Beginn der 
90er Jahre Gerätesysteme zur Verfügung, die eine computergestützte Aufarbeitung der 
Blutglukose-Selbstkontrollwerte erlaubten und zu weiterem Erkenntnisgewinn über die 
Beziehung zwischen maternalem Blutglukosespiegel, Schwangerschaftsverlauf und Zu-
stand des Neugeborenen beitrugen (Wolff et al. 1992a; Wolff et al.1992b; Lotz 1997). 
Im gleichen Zeitraum wirkten sich die seit den 70er Jahren erzielten Fortschritte in der 
Pränatal- und Geburtsmedizin (Fetalblutanalyse, Kardiotokografie, Sonografie mit Bio-
metrie einschließlich Fehlbildungsdiagnostik, Dopplersonografie maternaler und fetaler 
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Gefäße, Frühgeburtenpräventionsprogramm) in besonderem Maße positiv auch auf 
Schwangerschaftsverlauf und perinatologisches Ergebnis bei Diabetikerinnen aus. Bei-
spielhaft sei es anhand der Grafiken zur Entwicklung der Mortalitäts- und Frühgeburten-
rate im Betreuungszentrum Leipzig (Wolff 1998) dargestellt (Abb. 1a und b). 
 
Abb.1a, b: Entwicklung der erweiterten perinatalen Mortalität (e.p.M.) bei Typ I- (n=359) und Gestations 
 diabetikerinnen (n=456) (1a) und der Frühgeburtenrate <37/0SSW (%) in 3 Zeiträumen  
 (1964-92; 907 Diabetikerinnen) (1b) im Betreuungszentrum Leipzig (Wolff 1998). 
 
2.2 Aufgabenstellung nach der St.-Vincent-Deklaration  
Die theoretischen Voraussetzungen waren gegeben, unter denen 1989 von der Interna-
tionalen Diabetes Föderation (IDF) und der WHO Europa in der St.-Vincent-Deklaration 
(1990) die Zielstellung formuliert wurde, innerhalb der nächsten 5 Jahre das Schwan-
gerschaftsergebnis bei Diabetikerinnen dem von nichtdiabetischen Müttern anzuglei-
chen.  
Seitdem erschienen zahlreiche Studien, in denen die Betreuungsqualität bei Schwan-
gerschaft und Diabetes anhand verschiedener Parameter, vorrangig der perinatalen 
Mortalität, geprüft wurde. Trotz großer Fortschritte in einzelnen Zentren und Regionen 
zeigen sie, dass die Zielstellung der St.-Vincent- Deklaration im vorgegebenen Zeitraum 
nicht erreicht wurde.  
2.2.1 Perinatale Mortalität, Fehlbildungsrisiko und Frühgeburtlichkeit  
Die perinatale Mortalität (p.M.) wird bis in die Gegenwart von zahlreichen Autoren als 
Gradmesser einer erfolgreichen Betreuung diabetischer Schwangerer dargestellt. In 
den Jahren 1950-70 betrug sie in speziellen Betreuungszentren noch 17%-20% (Worm 
und Jutzi 1966; Artner et al.1981) und sank in den Jahren 1970-80 auf 3%- 4% ab 
(Fuhrmann et al.1984; Molsted-Pedersen 1980; Weiss 1979). Für das 
Betreuungszentrum Leipzig fand Arlt (Arlt 1986) im Zeitraum von 1964-83 vergleichbare 
Ergebnisse:
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In 3 Zeiträumen mit unterschiedlichen Therapiekonzepten sank die p.M. von 22,30% 
(1964-74) auf 2,74% (1980-83) ab. 
In den Folgejahren 1983-85 betrug die p.M. unter 1704 Neugeborenen diabetischer 
Mütter in den fünf Betreuungszentren der DDR 3,05% (Wolff et al. 1985; Wolff 1998). 
Die Todesursachenstatistik für dieses Untersuchungskollektiv weist auf die vordringlich 
zu lösenden Probleme hin: 
 44% Fehlbildungen  
 25% Intrauteriner Fruchttod ( meist Folge einer diabetischen Fetopathie)  
 16% Folgen der Unreife  
 15% Andere Ursachen  
 
Mit zunehmend besser realisierter normnaher Stoffwechseleinstellung unter schrittweise 
optimierten technischen und labormedizinischen Bedingungen verliert die 
fehlbildungsbedingte Mortalität zwar ihre Dominanz, die kindliche Fehlbildungsrate bei 
diabetischen Müttern bleibt jedoch bis in die Gegenwart höher als in der 
stoffwechselgesunden Population (Hunger-Dathe et al. 2005; Temple et al. 2006). 
Fünf Jahre nach o.g. Populationsstudie zur perinatalen Mortalität bei Diabetikerinnen in 
der DDR wurden mit der St.-Vincent-Deklaration (1990) neue Maßstäbe gesetzt, an 
denen sich die Ergebnisse der einzelnen Zentren und darüberhinaus der nationalen 
Gesundheitssysteme messen lassen mußten. 
In Deutschland ermöglicht die Perinatalerhebung - 1992 auch in Sachsen eingeführt - 
einen Vergleich der p.M. zwischen den Bundesländern und mit internationalen 
Populationsstudien, nunmehr auch differenziert nach Diabetestyp. 
Bei prägravid manifestem Diabetes mellitus (PMDM) der Mutter betrug sie in den 
Jahren 1992-93 in Sachsen (Müller 1994) 2,50% bei ausschließlich Totgeburten und 
keinen neonatalen Todesfällen. Niedriger war sie im Zeitraum von 1987-93 in Bayern 
(n=1991; Perinatalerhebung) mit 2,11% bei einer Totgeburtenrate von 1,71% (Beyerlein 
et al. 2010). In beiden Bundesländern war die p.M. bei PMDM zu dieser Zeit um ein 
Fünffaches höher als in der Gesamtpopulation (Sachsen 1993: 2,50% vs. 0,56% ; 
Bayern 1987-93: 2,11% vs. 0,57%). Im anschließenden Zeitraum von 1994-2000 sank 
die p.M. in Bayern auf 1,50% und näherte sich im weiteren Verlauf (2001-07) mit 0,81% 
vs. 0,51% der perinatalen Mortalität in der Gesamtpopulation an. Bei gesonderter 
Betrachtung der intrauterinen und neonatalen Mortalität finden Beyerlein et al. für 
Bayern (2010) einen Rückgang der Totgeburtenrate von 1,71% im ersten (1987-93) 
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auf 0,66% im dritten Zeitraum (2001-2007) und einen Rückgang der frühen neonatalen 
Mortalität von 0,40% auf 0,15%. Im Vergleich mit der Gesamtpopulation war die 
neonatale Mortalität (0,15% vs. 0,16%) fast gleich, die Totgeburtenrate aber mit 0,66% 
vs. 0,35% noch immer nahezu doppelt so hoch. Wir fanden in der Literatur (Tab.1) 
keine aktuellere, derartig umfassende, in Zeitabschnitten differenzierte 
Mortalitätsstatistik für eine Gesamtpopulation.  
Ergänzend zu den populationsbezogenen Studien sei auf die Ergebnisse in 
Diabetesbetreuungszentren (Klinikstudien) nach der St.-Vincent-Deklaration 1989 
hingewiesen: 
1991-95 gab es im Leipziger Zentrum bei 49 betreuten Müttern (PMDM) keine 
kindlichen Verluste (Lotz 1997). Im Betreuungszentrum Jena (n=81 Neugeborene) 
betrug die p.M in den Jahren 1992-2002 bei 81 Müttern 1,20%. Dabei handelte es sich 
um die Totgeburt eines 1.Geminus bei gesund geborenem 2.Geminus, keine 
diabetesspezifische Todesursache (Hunger-Dathe et al. 2005). Die niedrigste p.M. mit 
0,67% (n=2/300; ebenfalls keine diabetesspezifische Todesursachen) fanden wir in 
einer umfassenden Klinikstudie aus Vancouver/Kanada von Wylie et al. (2002). 
Vergleichbar damit ist die p.M. von 0,70% in einer großen 9-Jahres-Studie aus dem 
Rigshospital Copenhagen (Mathiesen et al. 2011a). 
In spezialisierten Zentren nähert sich die p.M. also der Zielstellung der St.-Vincent-
Deklaration, während wir in den populationsbezogenen Studien eine derartige Senkung 
auf 0,81% nur im bayerischen Teilkollektiv der Jahre 2001-07 fanden (Beyerlein et al. 
2010).  
Die Mehrzahl der Studien (Tab.1) beginnen in den 90er Jahren, reichen bis in das Jahr 
2004 und weisen mit einer p.M. zwischen 1,74% - 4,40% auf die nach wie vor 
bestehende Differenz zur Zielstellung der St.-Vincent-Deklaration hin (Platt et al. 2002; 
Diabetes and Pregnancy Group 2003; Jensen et al. 2004; Yang et al. 2006; Bell et al. 
2008; Persson et al. 2009; Hawdon 2011).  
Die Vergleichbarkeit der Fehlbildungsraten (Tab.1) ist bei unterschiedlicher Definition 
nur eingeschränkt möglich und mit 2,4% in der retrospektiven Populationsstudie von 
Beyerlein et al. (2010) am niedrigsten ausgewiesen. Durch Stoffwechseloptimierung 
während der Organogenese konnte sie in den letzten beiden Jahrzehnten deutlich ge-
senkt werden und führte zu einem Rückgang der fehlbildungsassoziierten neonatalen 
Mortalität, die in den Jahren 1983-85 noch mit 44% die Todesursachenstatistik bei Kin-
dern diabetischer Mütter dominierte (Wolff et al.1985; Wolff 1998).   
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Tab.1: Perinatale Mortalität, Totgeburten-, Fehlbildungs- und Frühgeburten-Rate in aktuellen Studien 
 zur Ergebnisqualität der Betreuung Schwangerer mit einem PMDM. 
Autor/Land  p.M. 
Totgeburten- 
Rate 
Fehlbildungs-
Rate 
 
Frühgeburten- 
Rate <37SSW 
 
  n % % % % 
Müller 1994 
Perinatalerhebung Sachsen,                                                      
Populationsstudie (1992-93) 
153 2,50 2,50 
Nicht 
ausgewiesen  
Lotz 1997 Frauenklinik  St. Georg                                
Leipzig  Klinikstudie  (1991-1995)  
49 0 0 0 38,8 
Platt et al. 2002  
Perinatalerhebung Nordwest-England                                  
Populationsstudie (1995-1999) 
459 4,30 3,01 9,0  
Wylie et al. 2002   
Vancouver Hospital Kanada                                                        
Klinikstudie    (1989-1999) 
300 0,66 0,33 8,2 45,6 
Diabetes and Pregnancy                                    
Group, France  2003                        
Populationsstudie  (2000-2001) 
435 4,40 
(e.p.M.)* 
3,40 4,1 38,2 
Jensen et al. 2004                   
Multicenterstudie Dänenmark  (1993-1999) 
1218 3,10 2,10 5,0 
nicht 
ausgewiesen 
Wyatt et al.2004  
Internat. Multicenterstudie  (1996-2001) 
542 
nicht 
ausgewiesen 0,80 5,4 
nicht 
ausgewiesen 
Hunger-Dathe  et al. 2005                                     
UFK Jena (Klinikstudie (1992-2002)  
85 1,20 1,20 7,1 nicht ausgewiesen 
Yang et al. 2006   
Perinatalerhebung Kanada                                                               
Populationsstudie (1988-2002) 
516 1,74 0,97 9,1 27,7 
Temple et al.2006  Norwich UK                                           
Klinikstudie (nur Typ-1 (1991-2002) 
290 2,40 1,73 4,5 29,3 
Bell et al. 2008 CEMACH UK                                                
Populationsstudie (1996-2004 )  1258 3,17 2,25 7,5 
nicht 
ausgewiesen 
Persson et al. 2009                                     
Schweden Populationsstudie (1991-2003) 
5089 2,00 1,50 4,7 22,0 
Beyerlein et al. 2010                                        
Perinatalerhebung Bayern,                                               
Populationsstudie (1987-2007) 
7801 1,36 1,08 2,4 18,7 
Hawdon et al. 2011 CEMACH  UK                                                 
Populationsstudie  (2002-2003)  
nicht 
ausgewiesen 3,18 2,68 5,5 35,8 
Mathiesen et al. 2011                                                   
Rigshospital  Dänemark Klinikstudie (2000-2009) 
712 
nicht 
ausgewiesen 0,70 
nicht 
ausgewiesen 
nich 
ausgewiesen 
* e.p.M.=erweiterte perinatale Mortalität (intrauterin und postnatal bis 28.Tag verstorben) 
Die nach wie vor im Vergleich zu den 80er Jahren hohe Frühgeburtenrate <37.SSW 
(Tab.1) ist in der bayerischen Populationsstudie mit 18,7% im Gesamtzeitraum 1987-
2007 wiederum am niedrigsten (Beyerlein et al. 2010). Sie sank von 21,6% (1987-93) 
auf 17,6% im dritten Zeitraum (2001-07) ab. Dies entspricht einer knappen Verdoppe-
lung gegenüber der im BQS-Qualitätsreport 2008 für Deutschland ausgewiesenen 
Frühgeburtenrate von 9,0% (davon 1,4% <32.SSW) in der Gesamtpopulation 
(Schwarze et al. 2008). Die Frühgeburtenrate im Leipziger Zentrum war mit 18%, (da-
von 8% artefizielle Frühgeburten) in den Jahren 1984-92 (Abb.1b) im Vergleich zur da-
maligen Normalpopulation um das Dreifache erhöht (Wolff 1998). Eine Differenzierung 
in spontane und artefizielle Frühgeburten erfolgte in den vorliegenden Populationsstudi-
en nicht. 
Hauptursache diabetesspezifischer intrauteriner Mortalität ist die Fetopathia diabetica, 
die in ihrer vollen Ausprägung mit Hypertrophie des Feten, Organomegalie, Hydrops der 
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Plazenta und letztlich intrauterinem Multiorganversagen zum Infans mortuus und zur 
Totgeburt (Tab.1) führt. 
Das Vollbild der Fetopathia diabetica ist unter den Bedingungen normnaher Stoffwech-
selführung bei einer betreuten Diabetikerin nur noch selten zu sehen, wohl aber die fe-
tale Makrosomie als Symptom der beginnenden Fetopathie. Sie wurde damit in den 
letzten Jahren zu einem sensibleren Parameter der Betreuungsqualität als die perinata-
le Mortalität.  
 
2.2.2 Makrosomie  
In den 90er Jahren war die sonografische Diagnostik einer beginnenden Makrosomie 
lediglich eingeschränkt möglich. „Nur Fälle mit hochpathologischen Fruchtwasserinsu-
linspiegeln [>20microU/ml] wurden durch Messung des Abdomens erkannt“ (Kainer et 
al.1997). Mit besserer Ultraschalltechnik fanden Schäfer-Graf et al. (2003) bei sonogra-
fisch im 3.Trimenon gemessenem Abdomenumfang (AC) ≥75.Perzentile bereits 
Fruchtwasserinsulinspiegel ≥16microU/ml, bei denen andere Autoren über eine erhöhte 
neonatale Morbidität berichteten (Schaefer-Graf et al. 2003).  
Diese Ergebnisse fanden Eingang in die aktuelle AWMF-Leitlinie Diabetes und 
Schwangerschaft (Kleinwechter et al. 2008 a). Danach sind sonografische Hinweiszei-
chen für eine diabetesspezifische Makrosomie:  
 eine „Zunahme des AC >75.Perzentile (nach Hadlock) bei normalem 
Wachstum von Kopf und Femur“ und/oder 
 ein „Abdomenumfang bezogen auf die SSW erheblich größer als der 
Kopfumfang“.  
Neben den geburtshilflichen Risiken einer Makrosomie (intrauterine Hypoxie, protrahier-
te Geburt, Schulterdystokie und Geburtstraumata für Mutter und Kind) (Hawdon  2011) 
wird heute den Spätfolgen für das Kind durch eine ‚intrauterine Prägung‘ mit irreversib-
ler Wirkung auf das weitere Leben des Kindes (metabolisches Syndrom) große Bedeu-
tung beigemessen (Plagemann 2004; Eberle et al. 2012; Schellong et al. 2009 und 
2012). 
Die klassische ‚mütterliche Hyperglykämie-fetaler Hyperinsulinismus-Theorie‘ ist breit 
akzeptiert. Jedoch werden in den letzen Jahren vermehrt komplexere endokrine Stö-
rungen diskutiert (Margies 1996; Catalano et al. 2011). So sollen freie Aminosäuren ei-
nen stimulatorischen Effekt auf die Entwicklung der β-Zellen und auf die anabole Funk-
tion des Insulins haben (Hawdon 2011) und Störungen des Fettmetabolismus der 
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Mutter ursächlich an der Entwicklung einer Makrosomie beteiligt sein (Nolan et al.1995). 
Trotzdem bleibt die Hyperglykämie in der zweiten Schwangerschaftshälfte als Auslöser 
einer fetalen Makrosomie als der entscheidende Faktor anerkannt und die Hypertro-
phierate der Neugeborenen sensibler Parameter für eine optimale Stoffwechselführung 
und anerkannter Parameter für den Vergleich der Betreuungsqualität. 
Bis in die 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts beziehen sich die Angaben zur Hyper-
trophie der Neugeborenen diabetischer Mütter in der Literatur (zitiert nach Arlt 1986) auf 
das ‚durchschnittliche Geburtsgewicht‘ der Neugeborenen eines definierten, einer be-
stimmten Therapie unterzogenen Untersuchungskollektives oder auf die ‚Rate Neuge-
borener mit einem Geburtsgewicht >4000g‘. Später wird die ‚Hypertrophierate‘ als Anteil 
NG mit einem gestationsalters- und geschlechtsbezogenen Geburtsgewicht >90. 
und/oder >95. und/oder >97.Perzentile angegeben. Diese unterschiedlichen Bezugs-
größen und Definitionen der unter dem Oberbegriff Makrosomierate zusammengefass-
ten diabetesassoziierten Übergewichtigkeit der Neugeborenen erschwert die Vergleich-
barkeit der Ergebnisse (Arlt 1986; Margies 1996).  
 
Im Leipziger Zentrum betrug die Hypertrophierate >90.Perzentile in den Jahren 1964-83 
bei 212 Neugeborenen von Müttern mit einem PMDM 43,4% (Arlt 1986). Im gleichen 
Zeitraum (allerdings unter Einschluss von 119 Gestationsdiabetikerinnen) sank die 
Hypertrophierate ‚extrem‘ übergewichtiger Neugeborener >95.Perzentile von 40,8% auf 
23,2%, während der Anteil Neugeborener ≥90.-95.Perzentile (10,5% vs. 10,4%) kon-
stant blieb. 
Der Einfluss unterschiedlicher Therapiekonzepte auf den Gewichtsexzess der Neuge-
borenen diabetischer Mütter wurde aus diesem Grunde im Leipziger Zentrum in den 
nachfolgenden Untersuchungen im Konsens mit der Arbeitsgruppe Diabetes und 
Schwangerschaft der DDR nur noch anhand der Rate ‚extrem‘ Übergewichtiger 
>95.Perzentile dargestellt: Sie sank bei Neugeborenen von Müttern mit einem PMDM 
von 32% (1971-78) bei zunehmend normnaher Stoffwechselführung auf 18,4% (1979-
83), blieb aber von 1984-91 trotz straffer Stoffwechselführung mit 17% nahezu unver-
ändert (Wolff 1998). Erst nach Einführung des computergestützten Blutglukoseselbst-
bestimmungssystems (CAMIT) und damit verbundener optimierter Stoffwechselführung 
konnte sie 1991-95 auf 10,2% gesenkt werden, blieb damit aber noch um das Doppelte 
höher als in der Gesamtpopulation (Lotz 1997). Im großen Kollektiv von 443 im Diabe-
teszentrum Karlsburg (1983-90) entbundenen insulinpflichtigen Diabetikerinnen  (Typ-1- 
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und Gestationsdiabetes) war die Hypertrophierate >95. Perzentile mit 23,5% (vs.17% 
im Leipziger Zentrum) und >90. Perzentile mit 35,7% höher (Margies 1996).  
Niedriger als diese Hypertrophierate >90.Perzentile, ist diejenige aus Bayern 1987-93 
mit 27,8% (Beyerlein et al. 2010), die im letzten Siebenjahreszeitraum (2001-07) weiter 
auf 24,3% absinkt. Das ist die niedrigste Rate, die wir in populationsbezogenen Studien 
(Evers et al. 2002; Yang et al. 2006; Hawdon 2011) gefunden haben. Sie unterscheidet 
sich nur gering vom Ergebnis einer bayerischen Klinikstudie aus den Jahren 1994-98 
mit 21% (Wolff 1998). In Tab.2 sind die Hypertrophieraten Neugeborener unterschiedli-
cher Definitionen zusammengestellt, die wir in den uns vorliegenden Studien gefunden 
haben. Die Raten Neugeborener >4000g schwanken zwischen 17,3% und 25,3% 
(Wylie et al. 2002; Evers et al. 2002; Diabetes and Pregnancy Group 2003; Wyatt et al. 
2004). 
Tab.2: Übersicht über Hypertrophieraten (>90.; >95.; >97,7.Perzentile) und Geburtsgewichte Neuge-
 borener von Müttern mit einem PMDM in Populations- und Klinikstudien. 
 
     *≥90 Perzentile  ** ≥4500g  ***  ≥97,5 Perzentile 
Autor/Land Anzahl 
Kinder 
Hyper-
trophierate 
>90.Perz. 
 
Hyper-
trophierate 
>95.Perz. 
 
Hyper-
trophierate 
>97,7.Perz. 
 
Geburts-
gewicht 
>4000g 
Geburts-
gewicht 
>4500g 
Mittleres 
Geburtsge-
wicht 
(MW±SD ) 
 N % % % g g G 
Arlt 1986  
Leipzig (1964-1983) 
212 43,4 33,5     
Margies 1996 
Karlsburg (1983-1990) 
443 35,7 23,5     
Lotz 1997 
Leipzig ( 1991-1995) 
49  10,2     
Platt et al. 2001  
Perinatalerhebung Nordwest-
England (1995-1999) 
459      
 
3390 
Wylie et al. 2002   
Vancouver Hospital Kanada             
(1989-1999) 
300 36   22.5 4,1 3467±735 
Evers et al.2003 
Perinatalerhebung Niederlande 
(1999-2000) 
289 48,8  26,6 25,3 
 
7,6 
 
3511±711 
Diabetes and Pregnan-
cy Group, France  2003                        
Frankreich  (2000-2001) 
435    17,3   
Jensen et al. 2004                   
Multicenterstudie Dänenmark            
(1993-1999) 
1218 62,5!*    8** 3487±817 
Wyatt et al.2004  
Multicenterstudie international  
(1996-2001) 
542    23,2  3463±765 
Yang et al. 2006   
Perinatalerhebung Kanada 
(1988-2002) 
516 45,2     3535±750 
Temple et al.2006               
Norwich UK (1991-2002) 290 43,6     
 
 
Persson et al. 2009 
Schweden (1991-2003) 
5089   31***  12,6** 3684 
Beyerlein et al. 2010 
Perinatalerhebung Bayern, 
Deutschland (1987-2007) 
7801 25,89      
Hawdon et al. 2011    
CEMACH  UK (2002-2003)  - 52      
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In den zitierten Studien werden immer wieder neben der Stoffwechselführung zusätzli-
che Einflüsse mütterlicher Faktoren (Parität, Gewicht und Länge) auf das Geburtsge-
wicht Neugeborener vermutet. Nach Margies (1996) sind jedoch „die mütterlichen Fak-
toren Parität, Gewicht und Länge, von nur untergeordneter Bedeutung für den Ge-
wichtsexzess von Kindern diabetischer Mütter.“  
Im ‚Gewichts-Längen-Index‘ der Neugeborenen diabetischer Mütter fand Margies 
(1996) bei Vergleich der Ergebnisse unterschiedlicher Therapieregime einen geeignete-
ren Indikator zur Beurteilung der Betreuungsqualität von Diabetikerinnen in der 
Schwangerschaft als im ausschließlich ‚gestationsaltersbezogenen Geburtsgewicht‘, 
„da er den konstitutionellen Besonderheiten der Kinder diabetischer Mütter (Fettvertei-
lung) besser Rechnung trägt“. Auch Persson et al. (2011) beschreiben den Vorteil der 
Einbeziehung der Körperlänge des Neugeborenen in die Beurteilung des somatischen 
Zustandes der Kinder diabetischer Mütter. Während Margies (1996) den Gewichts-
Längen-Index nach Farquhar berechnet [Gewicht/Gewicht 50.Perzentile dividiert durch 
Länge/Länge 50.Perzentile] verwenden Persson et al. (2011) in ihrer umfangreichen 
Populationsstudie an 3705 Neugeborenen von Typ-1-Müttern den Ponderal-Index 
[kg/m3], sodass beide Studien wiederum nicht direkt vergleichbar sind. 
Voigt et al. (2007) fanden im Vergleich von Geburtsgewicht (g), längenbezogenem Ge-
burtsgewicht (g/cm), Body-Mass-Index (kg/m2) und Rohrer- bzw. Ponderal-Index 
(kg/m3) das längenbezogene Geburtsgewicht als den am besten geeigneten Parameter 
zur Unterscheidung zwischen hypotrophen/hypertrophen Neugeborenen und genetisch 
klein/großwüchsigen Kindern. Der gestationsalters- und geschlechtsbezogenen Ge-
wichts-Längen-Index nach Voigt et al. (2002) ermöglicht entsprechend dem gestation-
saltersbezogenen Geburtsgewicht (Voigt et al.1996) die gewohnte Zuordnung des Ge-
wichts-Längen-Index nach der Perzentile. 
Eine Vergleichbarkeit der wenigen in der Literatur zu findenden Angaben zum somati-
schen Zustand der Neugeborenen diabetischer Mütter nach der Perzentile des gesta-
tionsalters- und geschlechtsbezogenen Geburtsgewicht und insbesondere des zusätz-
lich längenbezogenen Geburtsgewichtes (Gewichts-Längen-Index) ist infolge der unter-
schiedlichen Bezugsgrößen noch immer erschwert.  
 
2.2.3 Intrauterine Retardierung 
Zeitgleich mit Beginn der Bemühungen um eine Stoffwechseloptimierung entsprechend 
der für die Schwangerschaft nachgewiesenen niedrigeren Blutglukosewerte finden sich 
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in nahezu allen Studien Hinweise auf Gefahren einer zu straffen Stoffwechselführung 
für die Entwicklung des Feten. In der aktuellen AWMF-Leitlinie Diabetes und Schwan-
gerschaft (Kleinwechter et al.2008a) wird ausdrücklich darauf hingewiesen, dass „mittle-
re Blutglukosewerte (MBG) eines Tages, bestehend aus 6 Werten [...] von <85mg/dl 
(4,7mmol/l) [...] auf eine zu straffe Einstellung mit dem Risiko fetaler Wachstumsretar-
dierung“ hinweisen.  
Im Gegensatz zu den zahlreichen Studien, die ein gesteigertes fetales Wachstum bei 
Diabetes belegen, finden wir keine Belege in der Literatur über eine Zunahme des An-
teiles untergewichtiger, also hypotropher Neugeborener <10. oder <5.Perzentile des 
gestationsaltersbezogenen Geburtsgewichtes im Vergleich zu Stoffwechselgesunden.  
Arlt (1986) fand unter 338 Diabetikerinnen und Gestationsdiabetikerinnen der Jahre 
1964-83, unterteilt in 3 Zeiträume (entsprechend unterschiedlicher Therapieregime), ei-
nen Rückgang der Hypotrophierate <10.Perzentile von 7,9% auf 5,6% bei zunehmend 
normnaher Stoffwechselführung und Optimierung der geburtshilflichen Überwachung im 
letzten Zeitraum von 1980-83. Bei gesonderter Betrachtung der Neugeborenen nach 
dem Diabetestyp der Mutter fällt die unterschiedliche Rate Hypotropher <10.Perzentile 
bei Typ-1 (9,9%), Typ-2 (1,6%) und bei Gestationsdiabetes (5,6%) auf. Noch augen-
scheinlicher unterscheiden sich die Raten Hypotropher <5.Perzentile mit 7,3% (Typ-1) 
vs. 1,6% (Typ-2) vs. 0,8% (GD). Dabei waren 11 der 13 Hypotrophen <5.Perzentile 
Kinder von Typ I-Diabetikerinnen der White-Gruppe C und D.  
Ein Zusammenhang zwischen mikrovaskulären Veränderungen infolge des Diabetes 
und einer Störung der uteroplazentaren Perfusion als Ursache der Wachstumsrestrikti-
on des Feten wurde bereits 1985 beschrieben (Semmler et al.1985). Hopp et al. (1995) 
fanden bei 85 Diabetikerinnen der White-Gruppe C und D („Langzeitdiabetikerinnen oh-
ne fortgeschrittene Mikroangiopathie“) nur 2,4% Hypotrophe <10.Perzentile, jedoch 
37,7% Hypertrophe >90.Perzentile. Bei 76 Diabetikerinnen der White-Gruppen F (25 
Patientinnen mit einer Nephropathie) und R (51 Patientinnen mit einer PDR) war die 
Hypotrophierate mit 9,2% zwar signifikant höher, blieb aber im Vergleich zur Normalpo-
pulation noch in der Norm. Dagegen war die Hypertrophierate in der White-Gruppe F/R 
mit 23,7% zwar niedriger als in der Gruppe C/D (37,7%), aber mehr als doppelt so hoch 
wie in der Normalpopulation. 
Lotz (1997) verglich 29 hypotrophe Neugeborene <5.Perzentile nach dem Mittleren 
Blutglukosewert (MBG) ihrer Mütter im Schwangerschaftsverlauf. Nur drei dieser hypo-
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trophen Neugeborenen wurden von Müttern mit einem MBG-Wert <4,8mmol/l geboren 
(10,4%). 
Obwohl in der Literatur immer wieder auf die Gefahr einer intrauterinen Mangelversor-
gung des Kindes bei zu straffer Stoffwechseleinstellung der Diabetikerin hingewiesen 
wird, finden wir in der Literatur auch bei ‚straffer Stoffwechselführung‘ keine signifikante 
Zunahme der Hypotrophierate Neugeborener bei mütterlichem Diabetes. 
 
2.3 Gesundheitspolitische Ziele nach der St.-Vincent-Deklaration  
Auf Basis der zahlreich vorliegenden Studien (s.o.) zu Schwangerschaftsverlauf und 
-ergebnis bei Diabetikerinnen nach der St.-Vincent-Deklaration wurde 2005 von der 
WHO im aktualisierten Programm „Gesundheit21 - Gesundheit für alle im 
21.Jahrhundert“ die Zielstellung für die Betreuung schwangerer Diabetikerinnen neu 
formuliert:  
Bis 2020 sollen die Komplikationsraten bei Typ-1-, Typ-2- und Gestationsdiabetikerin-
nen auf ein Drittel reduziert werden (WHO Regionalbüro Europa 2005; Kleinwechter 
und Schäfer-Graf 2012). In diesem Programm wird vorgeschlagen, landesspezifische 
Konzepte zu erstellen und in praxisnahe Programme auf lokaler Ebene umzusetzen: 
“Dringend gebraucht wird ein einheitlicheres Managementkonzept – ein Konzept, das 
das Streben nach besserer Qualität anstachelt“. In diesem Zusammenhang wird der 
„Messung gesundheitlicher Resultate [...] anhand international vereinbarter Indikatoren“ 
große Bedeutung für die „Weiterentwicklung der Qualität der Patientenversorgung“ bei-
gemessen.  
Im „Deutschen Gesundheitsbericht Diabetes 2012“ (Diabetes DE 2012) - einer jährlich 
wiederkehrenden Rechenschaftslegung der ‚diabetesDE‘, einer Initiative des Verbandes 
der Diabetes-Beratungs- und Schulungsberufe in Deutschland (VDBD) und der Deut-
schen Diabetes Gesellschaft (DDG) - wird dieser Forderung von Kleinwechter und 
Schäfer-Graf (2012) mit folgender Formulierung der aktuellen Aufgabenstellung für die 
Betreuung von prägravid manifesten Diabetikerinnen entsprochen:  
„[...] Schwangerschaften bei Frauen mit Diabetes sind selten und gleichzeitig mit einem 
hohen Risiko behaftet [...]. Bei ca.1.100 anerkannten Schwerpunktpraxen sah ein Dia-
betologe im Mittel fünf Fälle pro Jahr, von den ca. 10.650 niedergelassenen Frauenärz-
ten jeder nur einen Fall alle 2 Jahre [...]. Die Beratung und Betreuung von Frauen mit 
Typ-1-/Typ-2-Diabetes und Schwangerschaft soll mit der Planung einer Schwanger-
schaft beginnen und von spezialisierten Diabetesärzten und Frauenärzten wahrge-
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nommen werden [...]“. Sie verweisen auf vorhandene, ständig aktualisierte Leitlinien der 
DDG und der Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG) zur 
Betreuung von diabetischen Schwangeren (Otto et al.1999; Kleinwechter et al. 2008a) 
 - einschließlich einer evidenzbasierten Langfassung (Kleinwechter et al. 2008b) - und 
von Neugeborenen diabetischer Mütter (AWMF-Leitlinie 2010). Diese Leitlinien entspre-
chen den von der WHO empfohlenen landesspezifischen Konzepten einer wissen-
schaftlich fundierten medizinischen Praxis für die behandelnden Ärzte. 
Inwieweit diese fachlichen Empfehlungen in die Praxis umgesetzt werden und zu wel-
chem Betreuungsergebnis sie führen, soll nach Vorgabe des Deutschen Gesundheits-
berichtes Diabetes (Diabetes DE 2012) „in einer bundesweit einheitlichen Dokumentati-
on des Schwangerschaftsverlaufes in einem Register“ auf den Weg gebracht werden. 
Auf der Basis des so gewonnenen Datenmaterials seien dann gesundheitspolitische 
Vorgaben für die nächsten Jahre zu erarbeiten, die zu einem „qualitätsbewussten Ma-
nagement der Versorgung“ beitragen können, so wie in ‚Gesundheit21‘ gefordert: 
 „Ein wesentliches Problem [...] besteht [...] darin, dass die klinische Versorgung [...] bei 
den einzelnen Leistungserbringern oft zu ganz unterschiedlichen Ergebnissen führt. 
Diese Unterschiede kommen vor allem dadurch zustande, dass diese Resultate unbe-
kannt bleiben, weil keine Daten erhoben werden [...]. Die systematische Messung von 
Behandlungsergebnissen [...] für die international standardisierte Qualitätsindikatoren 
benutzt [...] werden, wo die Nutzer ihre Ergebnisse mit denen anderer Kollegen verglei-
chen können, stellt ein unentbehrliches neues Instrument für die laufende Weiterent-
wicklung der Qualität der Patientenversorgung dar.“  
Der Leiter des Ärztlichen Zentrums für Qualität in der Medizin (ÄZQ) (Meißner und 
Gerst 2012) betonte anlässlich der 2012 stattgefundenen Konferenz von ‚Guidelines In-
ternational Network‘ für Deutschland zum einen die Notwendigkeit, Vorbehalte gegen 
evidenzbasierte Leitlinien abzubauen, um den Wissenstransfer aus der Forschung in 
die Versorgungspraxis umzusetzen und zum anderen die Notwendigkeit, mehr darüber 
zu forschen, „[...] wie sich die Anwendung der Leitlinien tatsächlich auf die Behand-
lungsergebnisse auswirken“. Zugleich wird darauf verwiesen, dass „[...] Leitlinien einen 
Handlungskorridor für die individuelle Patientenversorgung vorgeben [...]“, aber nicht 
„[...] als verbindliche Handlungsanweisung missverstanden [...]“ werden sollen.   
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In Deutschland ermöglicht die Perinatalerhebung in den Bundesländern neben der Er-
fassung der perinatalen Mortalität, der Frühgeburten- und Hypertrophierate Neugebore-
ner (s.o.) auch Aussagen zur Prävalenz des Diabetes in der Schwangerschaft (PMDM 
und Gestationsdiabetes), über Schwangerschafts- und Geburtskomplikationen, Zustand 
der Neugeborenen, aber auch zum Grad der erwünschten  Konzentration der Betreu-
ung von Diabetikerinnen in speziellen Zentren. 
 
2.3.1 Regionalisierte Betreuung  
Auf eine Konzentration der Behandlung in ausgewiesenen Zentren wurde bereits 1993 
in den Empfehlungen und Richtlinien für die Behandlung des Typ-1-Diabetes der ‚Euro-
pean IDDM Policy Group‘ (1993) und der ‚WHO‘ (Europa) explizit hingewiesen. 
In der DDR war in den 80er Jahren des vorigen Jahrhunderts die Betreuung in ausge-
wiesenen diabetologisch-geburtshilflichen Zentren durchgängig realisiert. Sie fand Ein-
gang in die 1992 erstmals veröffentlichten, 2001 letztmals aktualisierten regional gülti-
gen Empfehlungen zum Management der diabetischen Schwangerschaft der Fach-
kommission Diabetes Sachsen (2001): „Die optimale Betreuung der schwangeren Dia-
betikerinnen setzt die interdisziplinäre Zusammenarbeit von Diabetologen, Geburtshel-
fern, Ophthalmologen, Neonatologen und Diabetesberaterinnen voraus. Die interdiszip-
linäre Zusammenarbeit ist nur in entsprechend ausgewiesenen Zentren [...] gewährleis-
tet, die über die geforderte Strukturqualität verfügen“ (Distler et al. 1999). Diese Zentren 
„verbinden einen erhöhten Anspruch an die Evaluation und die qualifizierte Betreuung 
der schwangeren Diabetikerin“ und „arbeiten eng mit den Arztpraxen zusammen“. Die 
Zentren sollen mit einem Diabetologen (DDG), einem mit diabetologischen Problemen 
vertrauten Gynäkologen, einem „Sonografiker (DEGUM II)“, Neonatologen, einer Diät-
assistentin und einem konsiliarisch tätigen Ophthalmologen ausgestattet sein. Diese re-
gionale Leitlinie wurde von allen 5 Bundesländern Ostdeutschlands übernommen 
(Fachkommission Diabetes Sachsen 2001). Über ähnliche Zusammensetzung der Be-
treuungsteams wird in den genannten Klinikstudien aus Diabeteszentren im UK, in Ir-
land, Kanada, Niederlande, USA und den skandinavischen Ländern berichtet. 
In der für ganz Deutschland gültigen AWMF-Leitlinie von 1998 (Otto et al. 1999) wird 
gefordert, dass sich eine Diabetikerin „[...]schon bei der Planung, spätestens sofort 
nach Feststellung der Schwangerschaft, von einem diabetologisch erfahrenen Internis-
ten und einem mit diabetologischen Problemen vertrauten Gynäkologen gemeinsam be-
treuen lässt“. In der aktualisierten Version von 2008 (Kleinwechter et al. 2008 a) wird 
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ebenso nachdrücklich auf die Notwendigkeit einer „gemeinsamen Betreuung  durch 
spezialisierte Diabetologen, Geburtsmediziner und Neonatologen in enger Kooperation 
mit Hebammen, Augenärzten und anderen Fachgebieten“ verwiesen, die Entbindung in 
„einem Perinatalzentrum  mindestens Level 2“ und „eine rechtzeitige präpartale Vorstel-
lung spätestens mit 36 SSW [...] obligat“ gefordert.  
Dagegen empfiehlt die Sächsische Leitlinie die Vorstellung und „gemeinsame Betreu-
ung“ im Zentrum in enger Zusammenarbeit mit den niedergelassenen Spezialisten „be-
reits zu Schwangerschaftsbeginn“. 
Wir fanden in der Literatur lediglich in einer Arbeit aus Sachsen Angaben zum erreich-
ten Grad der Regionalisierung in Deutschland. Müller (1994) wertete die Jahrgänge 
1992-93 der Perinatalerhebung unter diesem Aspekt aus. 32,0% der 153 Mütter mit ei-
nem PMDM wurden in Kliniken der Maximalversorgung (Level 1), 39,2% in Schwer-
punktkliniken (Level 2) und 28,8% in Kliniken der Normalversorgung (Geburtshilfliche 
Abteilung ohne angeschlossene Kinderklinik) entbunden. 35 von 49 in Kliniken der Ma-
ximalversorgung (Level1) entbundenen Diabetikerinnen wurden in einer dieser Kliniken, 
die restlichen 14 in drei weiteren Level1-Perinatalzentren entbunden. Ein ähnliches 
Verhältnis stellt sich in Entbindungskliniken der Schwerpunktversorgung (Level 2) dar. 
36 von 60 Diabetikerinnen wurden in einer Level 2-Klinik, 10 Diabetikerinnen in einer 
zweiten und 15 Diabetikerinnen verteilt in 6 weiteren Level-2-Perinatalzentren entbun-
den. Beachtenswert bleibt zwar die Konzentration von 71 der 153 Diabetikerinnen 
(46%) auf je eine Klinik der Level 1- und Level 2-Perinatalzentren Sachsens - die beide 
zu den ehemaligen 5 Kompetenzzentren für diabetische Schwangere in der DDR gehör-
ten, jedoch zeigt sich im Vergleich zur nahezu vollständigen Regionalisierung bis 1990 
eine deutliche Dezentralisierung der Entbindung von Diabetikerinnen, die in den Folge-
jahren noch zunahm. Während 1992-93 noch 71,2% der manifesten Diabetikerinnen in 
Perinatalzentren Level 1 und 2 entbunden wurden, sank ihr Anteil 2010 auf 57,4% ab 
(Projektgeschäftsstelle Qualitätssicherung bei der Sächsischen Landesärztekammer 
Dresden 2010).  
Der positive Effekt einer frühzeitigen, möglichst prägravide beginnenden Betreuung im 
Zentrum wird in einigen der genannten Studien nachgewiesen (DCCT Research Group 
2000; Hunger-Dathe et al. 2005; McCance 2011). Der Zeitpunkt des Betreuungsbegin-
nes der Diabetikerin im Perinatalzentrum ist jedoch in der Perinatalerhebung in 
Deutschland nicht erfasst. 
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Die möglichst prägravid beginnende Optimierung der Stoffwechselführung gewinnt bei 
zunehmender Diabetesprävalenz und dem Zusammentreffen mit weiteren, die Schwan-
gerschaft beeinflussenden Entwicklungen (Adipositas, mütterliches Alter), weiter an Be-
deutung, sollen die negativen Wirkungen einer unzureichenden Stoffwechselführung auf 
das weitere Schicksal der Kinder vermieden werden. 
 
2.3.2 Prävalenz des Diabetes mellitus in der Schwangerschaft  
Für die Gesamtbevölkerung wird eine Zunahme der Diabetesprävalenz weltweit von 
2,8% im Jahre 2000 auf 4,4% im Jahre 2030 vorausgesagt (Wild et al. 2004). Obwohl 
die höchste Steigerungsrate bei Typ-2-Diabetes und höherem Lebensalter erwartet 
wird, nimmt auch die Prävalenz des prägravid manifesten Diabetes in der 
Schwangerschaft zu (Kleinwechter et al. 2009; Vitoratos et al. 2010). Bei weltweit zu-
nehmender Adipositas Jugendlicher kommt es in der Pubertät unter dem Einfluß der 
Wachstums- und Sexualhormone zum Anstieg der Insulinresistenz und damit zum An-
stieg des Typ-2-Diabetes bereits im gebärfähigen Alter (Meur und Mann  2007; 
Forsbach-Sanchez et al. 2005). Die Inzidenz des Typ-1-Diabetes bei jungen Erwachse-
nen ist noch relativ konstant. Sie scheint jedoch aktuell bei Kindern unter fünf Jahren 
anzusteigen (Gillespie et al. 2004). 
In Californien betrug die Prävalenz des PMDM 1,3% (bei 209.287 Einlings-
schwangerschaften von 1999-2005). Sie stieg im Beobachtungszeitraum von 0,81% auf 
1,82% an. Besonders bemerkenswert war der Anstieg bei sehr jungen Müttern (13-19 
Jahre alt) von 0,11% auf 0,55% und die im Gesamtzeitraum gleichbleibend hohe 
Prävalenz bei >40 Jahre alten Müttern von über 40% (Lawrence et al. 2008). Eine 
deutlich niedrigere Prävalenz (0,38%) ist in der Perinatalstatistik für England, Wales und 
Nordirland (Jahrgang 2002-03) ausgewiesen (CEMACH 2005). 
In Deutschland steigt die PMDM-Prävalenz (Perinatalstatistik 2002-10) ebenfalls konti-
nuierlich von 0,55% auf 0,89% an, allerdings auf niedrigerem Niveau als in Californien 
(Kleinwechter und Schäfer-Graf 2012). Im Bundesland Sachsen verdoppelte sie sich in 
den Jahren 1992-2010 von 0,31% auf 0,61% (Projektgeschäftsstelle Qualitätssicherung 
bei der Sächsischen Landesärztekammer Dresden 2010). 
Eine Differenzierung der prägravid manifesten Diabetikerinnen nach Typ-1- und Typ-2-
Diabetes erlaubt die deutsche Perinatalstatistik nicht. Die Arbeitsgruppe um 
Kleinwechter und Schäfer-Graf schätzt die Prävalenz von Typ-2-Diabetikerinnen unter 
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den Patienten in ihren Betreuungszentren auf 10%-20%, bei steigender Tendenz  
(Kleinwechter et al. 2008a). 
In der englischen Perinatalerhebung (CEMACH 2005) hatten 0,27% aller Mütter einen 
Typ-1- und 0,10% einen Typ-2-Diabetes. Dem entspricht das Verteilungsmuster von 
einem Drittel (33,6%) Typ-2-Diabetikerinnen unter 435 Müttern mit einem PMDM in 
einer französischen Multicenterstudie (Diabetes and Pregnancy Group 2003). 
Nur wenige Autoren verglichen die perinatalen Ergebnisse bei PMDM differenziert nach 
Typ-1- und Typ-2-Diabetes. Die ‚East Anglia Study Group for Improving Pregnancy 
Outcomes in women with Diabetes (EASIPOD)‘ erfasste von 2006-09 prospektiv 682 
Diabetikerinnen, von denen 40,2% einen Typ-2-Diabetes hatten (Murphy et al. 2011). In 
dieser Gruppe war trotz höheren Alters, höherer Adipositasrate und höherer Parität, die 
Hypertrophie- und Frühgeburtenrate der Neugeborenen niedriger als bei Typ-1-
Diabetikerinnen. Die Autoren begründen dies mit dem dominierenden Einfluss der im 
Vergleich zu Typ-1-Diabetikerinnen besseren Stofwechselparameter der Typ-2-
Diabetikerinnen (niedrigere HbA1c-Werte in den Schwangerschaftstrimestern). Andere 
Autoren berichteten dagegen bei Vergleich beider Typen über schlechtere Ergebnisse 
bei Typ-2-Diabetikerinnen (Clausen et al. 2005; Walkinshaw 2004; Temple und Murphy 
2010; McCance 2011).  
Kleinwechter und Schäfer-Graf (2012) weisen im ‚Deutschen Gesundheitsbericht Diabe-
tes 2012‘ ausdrücklich auf ein gleich hohes Schwangerschaftsrisiko für Typ-1- und Typ-
2-Diabetikerinnen hin. Allerdings liegen in Deutschland dazu keine Untersuchungser-
gebnisse vor. 
 
2.3.3 Prävalenz der Adipositas  
Der Zusammenhang zwischen Adipositas und Typ-2-Diabetes ist in der Literatur 
unbestritten. Ebenso wie die Prävalenz des Diabetes steigt auch die Prävalenz der 
Adipositas (Nelson et al. 2009; Heslehurst et al. 2008; Forsbach-Sanchez et al. 2005). 
In Studien, in denen eine zunehmende Adipositasprävalenz in der Gesamtpopulation 
festgestellt wird, fehlen in der Regel Angaben darüber, wie hoch der Anteil von 
Kohlenhydrattoleranzstörungen in dieser Population ist. Das gilt auch für die zahlreich 
vorliegenden Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen mütterlicher 
Adipositas und der Zunahme geburtshilflicher Risiken für Mutter und Kind einschließlich 
der Makrosomie Neugeborener (Viehweg 2000; Heslehurst et al. 2008; Berle et al. 
2003).  
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Den von Hesselhurst et al. (2008) für England berichteten beachtlichen Anstieg der 
Adipositasfrequenz (BMI >30kg/m2) Schwangerer von 9,9% auf 16% in den Jahren 
1990-2004, können Jährig et al. (2009) in Deutschland nicht feststellen. Bei allgemeiner 
Zunahme der Adipositasprävalenz in der Gesamtbevölkerung, fanden sie unter 
Schwangeren keinen derartigen Anstieg. Die Zunahme der mütterlichen Gewichte im 
Zeitraum von 1992-2000 um ca. 2kg und des BMI um ca. 0,4kg/m2  werten sie als 
unmittelbare Folge des um 2 Jahre angestiegenen mittleren Gebäralters. Dagegen stieg 
in Sachsen die Adipositasfrequenz (BMI>30kg/m2), berechnet nach dem in der 
Perinatalerhebung dokumentierten Ausgangsgewicht der Schwangeren bei 
Erstuntersuchung in der Schwangerschaft von 6,7% in den Jahren 1992-96 (Viehweg 
2000) auf 10,9% im Jahr 2010 an (Projektgeschäftsstelle Qualitätssicherung bei der 
Sächsischen Landesärztekammer Dresden 2010). 
Während bei Typ-1-Diabetikerinnen im Allgemeinen von einem normalen Body-Mass-
Index ausgegangen wird (Forsbach-Sanchez et al. 2005), fanden Persson et al. (2012) 
auch bei Typ1-Diabetikerinnen (n=3457; Jahrgang 1998-2007) eine im Vergleich zu 
stoffwechselgesunden Schwangeren höhere prägravide Übergewichtigenrate (BMI 25-
29,9) von 35% vs. 26% und eine höhere Adipositasrate (BMI ≥30) von 18% vs. 11%. Im 
Vergleich zu Normalgewichtigen stieg bei den übergewichtigen und adipösen Typ-1-
Diabetikerinnen das Fehlbildungsrisiko, die Hypertrophie- und die Präeklampsierate 
signifikant an. Die Autoren empfehlen deshalb, im Rahmen der prägraviden Betreuung 
auch bei Typ-1-Diabetikerinnen eine Normalisierung des BMI anzustreben. 
Viehweg (2000) fand bei Auswertung aller Mütter der Perinatalerhebung Sachsen 
(1992-96) einen Anstieg der Gestose- und Eklampsie-Rate mit zunehmendem BMI zu 
Schwangerschaftsbeginn. Ebenso wies sie einen Zusammenhang zwischen 
mütterlichem Ausgangsgewicht zu Schwangerschaftsbeginn und der Prävalenz des 
prägravid manifesten Diabetes nach. Sie stieg von  0,3% bei Normgewichtigen (BMI 
20,0-24,9) auf 0,7% bei Übergewichtigen (BMI 25,0-29,9) und 1,6% bei Adipösen (BMI 
30,0-39,9). Unter extrem Adipösen mit einem BMI ≥40 betrug sie sogar 3,9%. 
Ehrenberg et al. (2004) fanden in den USA unter 12.303 Müttern (bei hohem Anteil Adi-
pöser und Farbiger mit bekanntlich höherem Risiko einer Kohlenhydratstoffwechselstö-
rung) einen Anteil prägravid manifester Diabetikerinnen von 1%, der bei adipösen Müt-
tern (BMI>30) auf 2,5% anstieg.  
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Ohne den Einfluß von Adipositas, Alter, Diabetes-Dauer und  -Typ  auf das perinatale 
Ergebnis zu verharmlosen, bleibt nach Ansicht der meisten Autoren die Qualität der 
Stoffwechselführung prägravid und in graviditate der ausschlaggebende Faktor für ein 
gutes perinatales Ergebnis. Daraus leitet sich die Frage ab, ob die aktuell gültigen Krite-
rien für eine optimale Stoffwechselführung in der Schwangerschaft und ihre Umsetzung 
im Betreuungsalltag ein Schwangerschaftsergebnis ermöglichen, wie es in der St.-
Vincent-Deklaration gefordert wurde (Murphy et al. 2007; Williams und Modder 2010). 
In der Mehrzahl der seit der St Vincent-Deklaration erschienen Studien zum Ausgang 
der Schwangerschaft fehlen vergleichbare Angaben zur Qualität der Stoffwechselfüh-
rung in den jeweiligen Patientenkollektiven.  
 
2.4 Stoffwechselführung in der Schwangerschaft  
2.4.1 Glykosyliertes Hämoglobin (HbA1c) 
Die Bedeutung der ‚präkonzeptionellen Stoffwechseloptimierung‘ für eine ungestörte fe-
tale Entwicklung ist allgemein anerkannt (Williams und Modder 2010). In der evidenz-
basierten Langfassung und der daraus abgeleiteten Praxisleitlinie „Diabetes und 
Schwangerschaft“ der Deutschen Diabetes Gesellschaft (DDG) und der Deutschen Ge-
sellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe (DGGG) (Kleinwechter et al. 2008b) wird 
deshalb präkonzeptionell ein „HbA1c <7% (besser <6,5%) für mindestens 3 Monate“ ge-
fordert, entsprechend maximal 0,5-1% absolut oberhalb des oberen Referenz-
Grenzwertes der verwendeten Labormethode (4,8-6,0% bei stoffwechselgesunden 
Nichtschwangeren nach HPLC-Methodik). In der Schwangerschaft sollten die 4-6 wö-
chentlich zu bestimmenden Werte „im Referenzbereich für Gesunde“ liegen. 
In der Erstfassung (1998) der letztmalig 2010 aktualisierten AWMF-Leitlinie „Die Be-
treuung der schwangeren Diabetikerin“ wurden die Zielwerte im Schwangerschaftsver-
lauf differenzierter angegeben als in der Fassung von 2008: In der ersten Schwanger-
schaftshälfte sollten sie im oberen und in der zweiten im unteren Normbereich „stoff-
wechselgesunder Schwangerer“ (4,8-6,0%) liegen (Otto et al. 1999). Einen HbA1c-
Zielwert <6% hat auch die Fachkommission Diabetes Sachsen (2001) in ihrer bereits 
seit 1992 gültigen und bis 2001 mehrfach aktualisierten Leitlinie empfohlen.  
Die niedrigen und im Schwangerschaftsverlauf abfallenden Werte entsprechen den Be-
sonderheiten des HbA1-Verhaltens im Schwangerschaftsverlauf Stoffwechselgesunder, 
die von Worth et al. (1985) erstmals beschrieben und von Engelke (1990) bestätigt wur-
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den. Letztere untersuchte das HbA1-Verhalten ‚stoffwechselgesunder Schwangerer‘ 
mittels kolorimetrischer Bestimmung nach Flückiger und Winterhalter (1976) und fand 
eine HbA1-Normwertkurve, die „[...] im außerhalb der Gravidität geltenden unteren 
Normbereich [liegt]“, diesen im 2. und 3.Trimester unterschreitet, um zur Geburt wieder 
anzusteigen. 
Diese Dynamik im Schwangerschaftsverlauf wurde von Nielsen et al. (2004) mit einer 
umfangreichen Studie auch zum HbA1c-Verhalten in der Schwangerschaft bestätigt. 
Bei einem populationsbezogenen Normwert für gesunde Erwachsene von 4,1-6,4% 
(DCCT-angepasste HPLC-Methodik) fanden sie bei stoffwechselgesunden Frauen ei-
nen prägraviden HbA1c-Ausgangswert (MW ± SD in %) von 5,5 ± 0,4, der in der Früh-
schwangerschaft auf 5,1 ± 0,3 und in der Spätschwangerschaft weiter auf 5,0 ± 0,3 ab-
sinkt. 
In aktuellen nationalen Therapierichtlinien wurde diesen niedrigen Werten zunehmend 
entsprochen. Im Jahre 2008 wurde auch von der American Diabetes Association (ADA), 
die noch 2004 HbA1c-Werte bis zu 1% oberhalb des Normbereiches als optimal für die 
Schwangerschaft bezeichnete, ein HbA1c-Zielwert <6% empfohlen (Kitzmiller et al. 
2008).  
Die aktuellen retrospektiven Studien über die Beziehung zwischen HbA1c-Wert im 
1.Trimester und dem  Schwangerschaftsergebnis bestätigen erneut den engen Zusam-
menhang zwischen der Höhe des HbA1c-Wertes, der perinatalen Mortalität, der Fehlbil-
dungs-, Abort- und Frühgeburtenrate („adverse outcome“). Bei Nielsen et al. (2006) und 
Galindo et al. (2006) ab einem HbA1c >7%, bei anderen Autoren bereits bei niedrigerer 
Schwelle, steigt das Risiko eines „adverse outcome“ mit dem HbA1c-Anstieg linear an 
(Suhonen et al. 2000; Hunger-Dathe et al. 2005). 
In all den genannten Studien zum Ergebnis der Schwangerschaft bei Diabetikerinnen 
waren die HbA1c-Werte, soweit überhaupt angegeben, im Gesamtkollektiv weit höher 
als in den genannten Leitlinien empfohlen. 
In der Multicenterstudie der französischen Diabetes and Pregnancy Group (2003) hat-
ten im 1.Trimester noch 30,4% der Typ-1-Diabetikerinnen und 21,9% der Typ-2-
Diabetikerinnen einen HbA1c-Wert >8%. In der retrospektiven Studie aus der Universi-
tätsklinik Wien wurde die klinikspezifische Zielvorgabe einer präkonzeptionellen Einstel-
lung (HbA1c ≤6.5% zu Schwangerschaftsbeginn) von 200 Typ-1- und Typ-2-
Diabetikerinnen (1995-2006) nicht erreicht (Handisurya et al. 2011). Bei differenzierter 
Auswertung in zwei Zeitintervallen gab es keine Verbesserung im zweiten 5-Jahres-
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Zeitraum. Die mittleren HbA1c-Werte (MW ± SD in %) von Typ-1-Diabetikerinnen 
(n=59) blieben über dem Zielwert (7,4 ± 1,8 vs. 7,4 ± 1,7). Typ-2-Diabetikerinnen 
(n=66), die nur im 2.Zeitraum untersucht wurden, hatten mit 6,9 ± 1,4 zwar ein deutlich 
niedrigeres mittleres HbA1c, erreichten jedoch den Zielwert ebenfalls nicht. Auch in der 
Universitätsklinik Jena (1992-2002) lag der mittlere HbA1c-Wert (MW±SD in %) von 85 
Diabetikerinnen (PMDM) bei Erstkonsultation mit 7,4 ± 1,7 über der klinikintern ange-
strebten prägravid zu erreichenden Zielvorgabe (Hunger-Dathe et al. 2005). Er war bei 
37 von 85 präkonzeptionell betreuten Schwangeren mit 6,9 ± 1,2 vs. 7,7 ± 2,0 zwar sig-
nifikant niedriger als bei Schwangeren, die erst nach Schwangerschaftsbeginn im Zent-
rum aufgenommen wurden, erreichte jedoch auch in dieser intensiv betreuten Gruppe 
den erwünschten Zielwert nicht. In einer finnischen Populationsstudie (Suhonen et al. 
2000), in der 39% der 691 Typ-1-Diabetikerinnen (1988-97) präkonzeptionell betreut 
wurden, war der mittlere HbA1c-Wert aller Schwangeren im 1.Trimester mit 7,5 ± 1,4 
trotzdem hoch. Nur bei denjenigen mit einem „normalen HbA1c-Wert“ <5,6% (entspricht 
dem Normalwert gesunder finnischer Erwachsener) in der Zeit bis zur 14.SSW, ent-
sprach die sonografisch intrauterin diagnostizierte und die postnatal erhobene Fehlbil-
dungsrate derjenigen von Neugeborenen stoffwechselgesunder Mütter. 
Wylie et al. (2002) erfassten die HbA1c-Werte auch im Schwangerschaftsverlauf (Kli-
nikstudie 1989-99). Von 300 Typ-I-Diabetikerinnen erreichte der Mittelwert des Gesamt-
kollektives erst im 3.Trimester den Normalbereich Nichtschwangerer. Nur 23% der 
Schwangeren hatten im 1.Trimester, 55% im 2.Trimester und 66% im 3.Trimester Werte 
im Normalbereich. Die mittleren HbA1c-Werte (%) von 1218 prospektiv erfassten Typ-1-
Diabetikerinnen aus 8 dänischen Diabeteszentren (1993-99) erreichten in keinem 
Schwangerschaftstrimester den Normalbereich Stoffwechselgesunder (Jensen et al. 
2004). Bei Müttern perinatal verstorbener oder fehlgebildeter Kinder („adverse outco-
me“) waren sie in allen drei Trimestern mit 7,6% vs. 7,3%; 6,9% vs. 6,6%; 7,1% vs. 
6,7%) noch signifikant höher. 533 Schwangere (PMDM) einer internationalen Multicen-
terstudie (1996-2001) hatten bei Aufnahme im Zentrum mit 8,9 ± 4,2 (MW ± SD in %) 
ebenfalls hohe HbA1c-Werte, die erst im 3.Trimester auf 6,2 ± 2,4 absanken (Wyatt et 
al. 2004). 
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2.4.2 Blutglukose 
Subcutanes Blutglukosemonitoring (CGMS)  
In neueren Studien wurden die HbA1c-Werte mit den Blutglukosewerten in Beziehung 
gesetzt, die mittels eines simultan in gleicher Schwangerschaft subcutan eingesetzten 
„Continuous Glucose Monitoring System (CGMS)“ in jeweils einer Woche je Trimester 
gewonnen wurden: Unter 43 schwangeren Typ-1-Diabetikerinnen hatten nur diejenigen 
mit einem mittleren MBG-Wert im CGMS von 5,6mmol/l einen HbA1c-Wert ≤6,0% 
(Normalbereich). Dagegen hatten Mütter mit einem MBG-Anstieg auf 7,0mmol/l HbA1c-
Werte von 6-7% (Kerssen et al. 2006). Murphy et al. (2008) wiesen den Einfluss eines 
‚Subcutanen Blutglukosemonitoring‘ auf die Blutglukoseselbstkontrolle, die Qualität der 
Stoffwechselführung und schließlich die Qualität der HbA1c-Werte in einer randomisier-
ten Klinikstudie mit 71 PMDM-Schwangeren nach. Die HbA1c-Mittelwerte (MW ± SD in 
%) in der 32.-36.SSW waren in der mittels zusätzlichem CGMS betreuten Gruppe nied-
riger als in der konventionell ausschließlich mittels Selbstkontrolle (SMBG) betreuten 
Gruppe (5,8 ± 0,6 vs. 6,4 ± 0,7). Im Ergebnis der Studie weisen die Autoren explizit da-
rauf hin, dass das HbA1c als Marker der durchschnittlichen Glykämiekontrolle nichts 
aussagt über die hyperglykämischen Spikes, denen eine wesentliche Bedeutung für die 
Entstehung der fetalen Makrosomie beigemessen wird, und dass sich diese Spikes nur 
im Blutglukosemonitoring objektivieren lassen. 
Die Diskrepanz zwischen HbA1c-Zielwertvorgaben (HbA1c <6,0%) der Leitlinien und tat-
sächlich erreichter Qualität der Stoffwechselführung in den genannten Studien erklärt 
die nach wie vor im Vergleich zu Stoffwechselgesunden schlechten Schwangerschafts-
ergebnisse. Nur Schwangere mit HbA1c-Werten ≤6,0% hatten MBG-Werte von 
5,6mmol/l im CGMS. Eine Minimierung hyperglykämischer Spikes und Episoden ist al-
lein mit der Orientierung am HbA1c-Wert nicht möglich. Vielmehr ist dazu ein suffizien-
tes Blutglukoseselbstmonitoring (Selfmonitored blood glucose [SMBG]) notwendig.  
 
Blutglukosespiegel im Subkutanen Blutglukosemonitoring 
2007 analysierten Murphy et al. die Blutglukosewerte des subcutanen CGMS von 140 
Typ-1- und 40 Typ-2-Diabetikerinnen (insgesamt 20.433 Stunden). 
Blutglukosewerte zwischen 3,9-7,8 wurden als „Euglykämie“, Werte darunter als Hypo- 
und darüber als Hyperglykämie gewertet. Sie schlussfolgern aus dem nach wie vor ho-
hen Anteil von hypo- und hyperglykämischen Werten bei ihren hochmotivierten 
Schwangeren, dass es trotz gutem HbA1c-Level noch ein weiter Weg sei, tatsächlich 
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„Euglykämie“ und damit die Zielstellung der St.-Vincent-Deklaration zu erreichen. 
In einer nachfolgenden randomisiert kontrollierten Studie in zwei geburtshilflichen engli-
schen Diabeteszentren, untersuchte die gleiche Arbeitsgruppe (Murphy et al. 2008) den 
Einfluss des CGMS auf das Selbstkontrollmanagement der Patientin, die Stoffwechsel-
führung und den Schwangerschaftsausgang. Die Zielwerte für die Selbstkontrolle 
(SMBG) entsprachen nahezu der deutschen Leitlinie 2008 (präprandial 3,5-5,5mmol/l; 
1-h-pp <7,8mmol/l; 2-h-pp <6,7mmol/l). Die Analyse der Einzelwerte des wiederholt im 
Schwangerschaftsverlauf durchgeführten jeweils wöchentlichen CGMS wirkte sich posi-
tiv auf das SMBG der so betreuten Gruppe aus. Es wurde sowohl eine „Limitierung des 
Glukosetransfers“ zum Feten durch Reduzierung von Spikes erreicht als auch die Zahl 
hypoglykämischer Episoden verringert. Im Ergebnis dieser Stoffwechseloptimierung 
verringerte sich schließlich die Makrosomierate der Neugeborenen (>90.Perzentile 13% 
vs.18%, ≥97.Perzentile 5% vs.9%) auf ein mit der Gesamtpopulation vergleichbares Ni-
veau. Bei einer Hypotrophierate ≤10.Perzentile von 4% vs. 0% lassen die Autoren die 
Frage trotzdem offen, ob eine ‚straffe Stoffwechselführung‘ nicht doch eine intrauterine 
Wachstumsrestriktion hervorrufen kann.  
Die beschriebenen positiven Aspekte des CGMS auf die Patientenführung fand Lotz 
(1997) auch in ihrer CAMIT-Studie. Sie belegte den positiven Effekt einer differenzierten 
Auswertung der computergestützt erfassten Selbstkontroll-Blutglukosewerte (SMBG) 
mittels CAMIT auf das weitere Selbstkontrollmanagement der Schwangeren mit dem 
Schwerpunkt einer Reduzierung hypo- und hyperglykämischer Episoden. 
Die Ergebnisse der Studien unter Einbeziehung des Subcutanen Blutglukosemonitoring 
lenken die Aufmerksamkeit wieder verstärkt auf die Einbeziehung der Selbstkontroll-
Blutglukosewerte in die Bewertung der Betreuungsqualität und des Schwangerschafts-
ausganges. 
 
Blutglukosezielwerte im Schwangerschaftsverlauf 
Nach den Kriterien der ‚Arbeitsgruppe Diabetes und Schwangerschaft der DDR‘ galten 
ab 1990 im Leipziger Betreuungszentrum als ‚Normnahe Stoffwechseleinstellung‘ mittle-
re Blutglukosewerte (MBG) im 9-Werte-TNP von 5,0-5,5 mmol/l bei geringer Streubreite 
(und HbA1 im Normbereich Nichtschwangerer). 
Diese Kriterien wurden modifiziert in die 1992 erstmals veröffentlichte, letztmalig 2001 
neu aufgelegte und von den Landesärztekammern aller neuen Bundesländer unter-
stützte Leitlinie Diabetes und Schwangerschaft der Fachkommission Diabetes Sachsen 
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übernommen (Distler et al. 2001): MBG 5,5 mmol/l; BG im Tages-Nacht-Profil 3,0-7,0 
mmol/l (HbA1c <6,0%).  
In der Erstfassung (1998) der letztmalig 2010 aktualisierten AWMF-Leitlinie ‚Die Be-
treuung der schwangeren Diabetikerin‘ (Otto et al. 1999) wurden die BG-Zielwerte für 
eine ‚normoglykämische Diabeteseinstellung‘ als erreicht definiert, wenn die kapillären 
Blutglukosewerte präprandial 60-90mg/dl, 1-h- und 2-h-postprandial 140 und 120mg/dl 
erreichen. In der evidenzbasierten Langfassung und der daraus abgeleiteten Praxisleit-
linie 2008 (Kleinwechter et al. 2008b und 2008a) wurden die Zielwerte für die Nacht und 
das TNP hinzugefügt (Tab.3). Werte <4,7mmol/l wurden als ‚zu straff‘ und Werte 
>5,8mmol/l als ‚nicht ausreichend gut eingestellt‘ definiert. 
Tab.3:  Blutglukose-Zielwerte (kap.Messung)*nach Eintritt der Schwangerschaft (Praxisleitlinie  2008) 
 *„Bei Kalibrierung eines Handmessgerätes auf Plasmaglukose müssen die kapillären Zielwerte mit einem defi nierten 
 Faktor (1,11 bzw.11% nach IFCC) nach oben korrigiert werden...“ (Kleinwechter et al. 2008b). 
 
 
 
Die aktuellen Empfehlungen des ‚UK National Institute for Health and Clinical Excellen-
ce (NICE)‘ (Mathiesen et al. 2011) unterscheiden sich mit nur gering höheren Nüch-
ternwerten (3,5-5,9mmol/l) bei gleichem 1h–Postprandialwert nicht wesentlich von den 
deutschen Empfehlungen. Die ‚American Diabetes Association (ADA)‘ (Kitzmiller et al. 
2008) senkte 2008 ihre Blutglukosezielwerte (kapilläres Plasma!) gegenüber der Leitli-
nie von 2004 deutlich ab: Nüchternwerte von 4,4-6,1 auf 3,4-5,5mmol/l, 1h-
Postprandialwerte auf 5,5-7,1mmol/l (vorher <8,6), Tages-Mittelwert 6,1mmol/l.  
Für ausgewählte Patienten, insbesondere bei hoher Hypoglykämiegefährdung, emp-
fiehlt das Konsensus-Panel der ADA eine subcutane kontinuierliche Blutglukosemes-
sung (CGMS) zur Bestimmung des individuellen Ansprechens der Therapie mit nach-
folgend individuell abgestimmtem Therapieziel. Eine noch straffere Stoffwechselführung 
als von diesen Leitlinien gefordert, praktizieren Castorino und Jovanovic (2011). In der 
Klinikleitlinie („Road map“) für eine „hochqualifizierte und effiziente Betreuung schwan-
gerer Diabetikerinnen in der Geburtsklinik“ (Santa Barbara/Californien), werden Prä-
prandialwerte ≤5,0mmol/l und 1-h-Postprandialwerte ≤6,7mmol/l (bei HbA1c-Werten 
≤5,3%) gefordert. Gleichzeitig empfehlen sie, neue diagnostische Möglichkeiten (wö-
chentliche HbA1c-Messung, subcutane Blutglukosemessung) zur Realisierung dieser 
straffen Stoffwechselführung einzusetzen und die Auswirkungen auf das Schwanger-
Zeit mg/dl mmol/l 
Nüchtern, präprandial 60 - 90 3,3 – 5,5 
1 h postprandial <140 <7,7 
2 h postprandial <120 <6,6 
Vor dem Schlafengehen 90 - 120 5,0 – 6,6 
Nachts 2:00 – 4:00 Uhr >60 >3,3 
Zielbereich 6-Werte- TNP 85 - 105 4,7 – 5,8 
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schaftsergebnis (mütterliche Hypoglykämie, fetale Hypotrophie) zu überprüfen. Sie se-
hen in ihrem Betreuungskonzept eine Chance zur Prävention der Makrosomie und in 
deren Folge eine kosteneffektive Möglichkeit zur Senkung der Prävalenz von Adipositas 
und Typ-2-Diabetes bei Kindern diabetischer Mütter. Eigene Ergebnisse unter diesem 
Therapieregime legen die Autoren jedoch noch nicht vor. 
 
Bisher gibt es nur wenige Studien, die eine Beziehung zwischen Qualität der Stoffwech-
selführung anhand dokumentierter Blutglukosewerte in der Schwangerschaft und dem 
Schwangerschaftsausgang, insbesondere der Hypertrophierate der Neugeborenen, 
herstellen. Mit der Möglichkeit, die Blutglukosewerte der Selbstkontrolle für den gesam-
ten Schwangerschaftsverlauf computergestützt zu erfassen und auszuwerten, eröffne-
ten sich dafür in den 90er Jahren neue Perspektiven, die bisher wenig genutzt wurden. 
 
Mittlere Blutglukosewerte (MBG) im Schwangerschaftsverlauf  
Wolff et al. (1992a) setzten in einer prospektiven Multicenterstudie aus 5 Diabeteszent-
ren insgesamt 24.138 Blutglukosewerte (SMBG-Werte mittels Handmessgerät, compu-
tergestützt erfasst mittels CAMIT) von 74 Diabetikerinnen (einschließlich Gestationsdia-
betikerinnen) zum Zustand der Neugeborenen in Beziehung (Tab.4). 
Die MBG-Werte (MW ± SD) im Schwangerschaftsverlauf diabetischer Mütter von ‚völlig 
gesunden‘ Reifgeborenen (Gewichts-Längen-Index <90.Perzentile, Gestationsaltersbe-
zogenes Geburtsgewicht <95.Perzentile, keine Hypoglykämie etc.) entsprachen mit ei-
nem MBG von 4,9 ± 0,6mmol/l und 85 ± 14% aller Werte zwischen 3-7 mmol/l einer 
ebenfalls prospektiv erfassten Kontrollgruppe von stoffwechselgesunden Müttern mit 
reif geborenen gesunden Kindern (MBG 4,9 ± 0,2mmol/l). Paretti et al. (2001) fanden 
bei 51 stoffwechselgesunden Schwangeren - ebenfalls SMBG-Werte - im Zeitraum von 
der 28.-38.SSW einen noch niedrigeren MBG von 4,15 ± 0,3 mmol/l. 
Mütter hypertropher Neugeborener >95.Perzentile hatten mit 5,8 ± 0,9mmol/l signifikant 
höhere MBG-Werte als Mütter von Neugeborenen zwischen der 5.-95.Perzentile mit 5,3 
± 0,7mmol/l bei ebenfalls signifikant geringerem Anteil von Blutglukosewerten zwischen 
3-7mmol/l (69 ± 19% vs. 80 ± 16%). Sie schlussfolgerten daraus, dass bei einem MBG 
von 4,9mmol/l und 85% der Blutglukosewerte zwischen 3-7mmol/l mit einem gesunden 
Baby zu rechnen sei (Wolff et al.1992a). 
Mit gleicher Methodik (computergestützte Aufarbeitung der SMBG-Werte) wertete Lotz 
(1997) die Blutglukosewerte im Schwangerschaftsverlauf von 175 Diabetikerinnen des 
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Leipziger Diabeteszentrum aus, darunter 49 Schwangere mit einem PMDM. Als Ver-
gleichsgruppe dienten 21 Schwangere mit nur einem pathologischen Wert im 50g-
OGTT (IGT), die nach einer Ernährungsberatung die Blutglukoseselbstkontrolle wie di-
abetische Schwangere durchführten und von gesunden Kindern entbunden wurden. Der 
MBG von 5,0mmol/l bei 94% der Werte zwischen 3-7mmol/l in dieser Vergleichsgruppe 
entspricht dem von Wolff et al. (1992a) ermittelten MBG von 4,9mmol/l bei stoffwech-
selgesunden Müttern (Tab.4).  
Tab.4:  MBG im Schwangerschaftsverlauf (MW±SD in mmol/l) und Anteil von Blutglukosewerten 
 (MW±SD) zwischen 3-7mmol/l (Handmessgeräte) im Schwangerschaftsverlauf von 
 Diabetikerinnen und Stoffwechselgesunden, differenziert nach dem Zustand der Neugeborenen  
 Mütter (Diab./Stoffwechselgesunde) 
und Neugeborene  
(NG: gesund / hypertroph) 
MW ± SD 
mmol/l 
% Werte 
3-7mmol/l 
Wolff et al.1992a,b Diab. mit gesunden Kindern (GLI<90.Perz.; Geb.Gew. 
<95.Perz.,  keine Hypoglykämie oder sonstigen Fetopathiezeichen) 
4,9 ± 0,6 85 ± 14 
Wolff et al.1992a,b Stoffwechselgesunde mit gesundem Kind 4,9 ± 0,2 - 
Lotz 1997  Schwangere mit (IGT) nur 1 path. Wert im 50g-OGTT  5,0* 94* 
Parreti et al. 2001 Stoffwechselgesunde in 28.-38.SSW 4,15 ± 0,3 - 
Wolff et al. 1992a,b Diab. mit hypertrophem NG >95.Perz. 5,8 ± 0,9 69 ± 19 
Wolff et al. 1992a,b Diab. mit NG zwischen 5.-95.Perz. 5,3 ± 0,7 80 ± 16 
Lotz 1997 49 PMDM-Mütter unabhängig vom Zustand 
des Kindes (im Gesamtkollektiv 10% der NG >95.Perz.) 
5,1 * 77 * 
* Median 
Die Hypotrophierate Neugeborener <5.Perzentile im Gesamtkollektiv der Diabetikerin-
nen von Lotz (1997) war mit 2,5% (8/175; darunter 5 Frühgeborene) geringer als in der 
stoffwechselgesunden Normalpopulation mit 5%. Unter den Neugeborenen der Mütter 
mit einem PMDM war die Hypotrophierate mit 12,2% (6/49) jedoch mehr als doppelt so 
hoch. Vier der insgesamt sechs Mütter dieser Hypotrophen hatten einen MBG von 
5,2mmol/l und zwei sogar einen MBG von >5,6mmol/l. Sie waren also nach den Kriteri-
en der Leitlinie nicht ‚zu straff eingestellt‘. 
Hunger-Dathe et al. (2005) untersuchten anhand des SMBG (Taschenreflektometer, 6-
Werte-Tages-Profile) den Einfluss der präkonzeptionellen Diabeteseinstellung auf die 
Qualität der Blutglukosewerte im 1.Trimenon während der Organogenese, differenziert 
in 2 Zeitintervallen. 37 der 77 Diabetikerinnen (PMDM), die während 86 Schwanger-
schaften überwacht wurden, waren bereits präkonzeptionell diabetologisch betreut und 
hatten sowohl im Zeitraum von der 5.- 8. (6,1 ± 1,1 vs. 7,5 ± 1,8) als auch in der 9.-
12.SSW (5,6 ± 1,0 vs. 6,4 ± 1,3) signifikant niedrigere MBG-Werte (MW ± SD mmol/l) 
als präkonzeptionell nicht Betreute. Nach der klinikinternen MBG-Zielvorgabe von 
≤7,2mmol/l als „Grenzbereich einer nahen Normoglykämie“ galten 67% aller Patientin-
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nen im ersten und 77% im zweiten Zeitraum mit MBG-Werten <7mmol/l als ‚normnahe‘ 
eingestellt. Im Ergebnis ihrer Studie senkten die Autoren den klinikinternen MBG-
Zielwert auf 6,5mmol/l. 
Die Mittleren Blutglukosewerte von stoffwechselgesunden Schwangeren und von Dia-
betikerinnen mit völlig gesunden Kindern im Schwangerschaftsverlauf von 4,9 und von 
5,0mmol/l (Wolff et al. 1992a und b; Lotz 1997) entsprechen der unteren Zielwertgrenze 
der Sächsischen Leitlinie (Fachkommission Diabetes Sachsen 2001). Mittlere Blutglu-
kosewerte von 5,8 mmol/l bei Müttern mit einem PMDM und mit hypertrophen Kindern 
(>95.Perzentile) scheinen die obere Zielwertgrenze der sächsischen Leitlinie von 
5,5mmol/l zu bestätigen. 
 
2.5 Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen  
Diabetes mellitus wird von der ‚International Society for the Study of Hypertension 
(ISSHP)‘ und in nationalen Leitlinien als ein Risikofaktor für die Entwicklung einer hyper-
tensiven Schwangerschaftserkrankung benannt (Rath et al. 2010; NVOG 2005). Sowohl 
ein Diabetes als auch eine Präeklampsie beeinflussen das mütterliche und fetale Befin-
den, und beide Störungen beeinflussen sich gegenseitig (Van Asche und Spitz 1998). 
Die Autoren verweisen darauf, „[...] dass die Frühphase der vaskulären Anpassung be-
reits in der Frühschwangerschaft abläuft, und dass Störungen in der Anpassung Vorläu-
fer der erst im späteren Verlauf der Schwangerschaft manifest werdenden klinischen 
Symptome der Präeklampsie sind.“ Zu ihnen zählt auch die dopplersonografisch nach-
weisbare Verminderung der uteroplazentaren Perfusion mit negativer Auswirkung auf 
das fetale Wachstum (Campbell et al.1987; Easterling et al. 1991). Howarth et al. 
(2007) untersuchten den zusätzlichen Einfluss mütterlicher Gefäßerkrankungen auf die 
Entwicklung einer Präeklampsie in der diabetischen Schwangerschaft. Als diabetische 
Schwangere mit einer ‚vascular disease‘ galten ihrer Definition zufolge: Schwangere mit 
einer diabetischen Retinopathie und/oder einer chronischen Hypertonie und/oder einer 
Nephropathie, die jeweils unabhängig voneinander mit einem höheren Präeklampsieri-
siko verbunden waren. Sie fanden eine signifikant höhere Präeklampsierate unter Dia-
betikerinnen mit als unter Diabetikerinnen ohne Gefäßerkrankungen (24% vs. 8%). Da-
gegen hatten mütterliches Alter, Gewicht und Diabetesdauer keinen Einfluss auf das 
Präeklampsierisiko. Kinder der Diabetikerinnen mit ‚vascular disease‘ hatten ein signifi-
kant niedrigeres Geburtsgewicht (Median) als diejenigen von Diabetikerinnen ohne Ge-
fäßerkrankungen (3,1kg vs. 3,6kg), ohne dass sich dies auf einen Anstieg der Hypotro-
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phierate auswirkte. Die Autoren werten den Einfluss der Kombination von Diabetes und 
Gefäßerkrankungen auf das intrauterine Milieu als „a double hit that restricts macroso-
mia to falsely ‚normalize‘ growth“. Bei Vergleich der Stoffwechselqualität beider Grup-
pen hatten Diabetikerinnen, die in der Schwangerschaft eine Präeklampsie entwickel-
ten, im 2. und 3.Trimester einen höheren mittleren HbA1c-Wert. Für den Einfluss der 
Stoffwechselqualität auf das Präeklampsierisiko spricht auch der Rückgang der „Gesto-
sefrequenz“ bei Diabetikerinnen (PMDM oder Gestationsdiabetes) im Betreuungszent-
rum Leipzig (Abb.2), die mit zunehmend besserer Blutzuckereinstellung kontinuierlich 
von 32% im ersten Zeitraum auf 9,3% in den Jahren 1984-92 gesenkt werden konnte 
(Wolff 1998). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.2: Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen („Gestosefrequenz“) bei 907 Diabetikerinnen 
 (PMDM und Gestationsdiabetes) in drei Zeiträumen mit unterschiedlicher Qualität der Stoff- 
 wechselführung im Leipziger Zentrum für diabetische Schwangerschaft (1964-92) (Wolff 1998)  
 
2.6 Diabetische Retinopathie  
Der diabetischen Retinopathie galt von Anfang an die besondere Aufmerksamkeit der 
Geburtshelfer. Über Jahrzehnte orientierte sich das geburtshilfliche Procedere bei Dia-
betes mellitus an der White-Klassifikation (White 1949). Heute hat sie diese Bedeutung 
verloren, dient jedoch in modifizierter Form in klinischen Studien der Klassifizierung von 
Untersuchungskollektiven hinsichtlich des Diabetes-Schweregrades sowie der daraus 
abgeleiteten geburtshilflichen Risiken. Ein höheres Risiko haben nach wie vor Diabeti-
kerinnen der White-Gruppe D (mit nicht proliferativer) und R (mit proliferativer Retino-
pathia diabetica). 
Nicht nur für den Geburtshelfer, auch für den Ophthalmologen ist das Zusammentreffen 
von Schwangerschaft und diabetischer Retinopathie eine Herausforderung. Nur bei en-
ger Zusammenarbeit zwischen Ophthalmologen, Diabetologen und Geburtshelfer kön-
nen mögliche Folgen der diabetischen Retinopathie verhindert werden. In den USA und 
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im UK war sie die führende Ursache für eine Erblindung zwischen dem 24.-64. Lebens-
jahr, inbegriffen die Zeitspanne der Fertilität von Diabetikerinnen (Elman et al. 1990; 
Kohner und Porta 1991; Best und Chakravarthy 1997). 
 
Pathophysiologie 
Die pathophysiologischen Veränderungen bei diabetischer Retinopathie sind charakte-
risiert durch mikrovaskuläre Verschlüsse und Leckagen. Durch Hyperglykämie ausge-
löste pathologische Gefäßveränderungen (Degeneration und Verlust von Perizyten, 
Proliferation von Endothelzellen und Verdickung der Basalmembran) und hämatologi-
sche Veränderungen (Aktivierung und reduzierte Verformbarkeit der Leukozyten, ver-
mehrtes Aneinanderkleben und eine Zunahme der Verklumpung der Thrombozyten, er-
höhte Plasmaviskosität und Deformation der Erythrozyten) führen zu einem verminder-
ten Blutfluss in den Kapillaren. Mikrovaskuläre Verschlüsse unterbinden die Perfusion 
der Netzhautkapillaren mit Folge einer Netzhautischämie. Durch diese Minderperfusion 
kommt es zu arteriovenösen Shunts von Arteriolen zu Venolen, die als ‚intraretinale 
mikrovaskuläre Anomalien (IRMA)‘ bezeichnet werden. Persistiert die Netzhautischämie 
länger, kommt es durch angiogenetische Wachstumsfaktoren zur Ausbildung neuer Ge-
fäße (Neovaskularisation) in der Retina, auf der Papille (proliferative Retinopathie) und 
gelegentlich auf der Iris (Rubeosis iridis). 
 
Klinisch-ophthalmologische Befunde 
In Tab.5 sind die charakteristischen klinischen Befunde der diabetischen Retinopathie 
dargestellt (Kellner und Wachtlin 2008). 
Tab.5: Klinisch-ophthalmologische Befunde bei Retinopathia diabetica 
Mikroaneurysmen: umschriebene Aussackungen der retinalen Kapillarwand (frühester Befund), die als winzige run-
de rote Punkte zu sehen sind 
Netzhautblutungen: aus größeren oberflächlichen präkapillären Arteriolen entstammende Blutungen in der retinalen 
Nervenfaserschicht 
Harte Exsudate: wächserne, gelbe Läsionen mit relativ scharfen Rändern, aus Lipoprotein bestehend, mit lipid-
gefüllten Makrophagen. Sie werden durch ein chronisches umschriebenes Netzhautödem verur-
sacht und entwickeln sich an der Verbindung von der normalen zur ödematösen Netzhaut. Sie 
sind am hinteren Pol angeordnet und umgeben Mikroaneurysmen mit einer Leckage. 
IRMA’s sind arteriovenöse Shunts von Arteriolen zu Venolen und werden als intraretinale mikrovaskuläre 
Anomalien bezeichnet 
Makulaödem Beteiligung der Makula mit Ödem, harten Exsudaten oder einer Ischämie 
 
Vorhandensein und Ausprägung dieser Befunde bestimmen die Stadieneinteilung der 
diabetischen Retinopathie (Tab.6), die von der ‚Early Treatment Diabetic Study Group‘ 
(ETDRS-Group 1991) erarbeitet und von der Initiativgruppe ‚Früherkennung diabeti-
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scher Augenerkrankungen‘ für die praktische Anwendung im deutschsprachigen Raum 
modifiziert wurde (Lemmen et al. 2010). 
Tab.6: Stadieneinteilung der diabetischen Retinopathie nach Nentwich und Lemmen (2010) 
Nicht proliferative diabetische 
Retinopathie (NPDR) 
 
 Milde      NPDR Mikroaneurysmen  
 Mäßige   NPDR Mikroaneurysmen, vereinzelte intraretinale Blutungen, perlschnurartige Venen 
 Schwere NPDR „4-2-1-Regel“: in 4 Quadranten Mikroaneurysmen und je >20 intraretinale Blutun-
gen oder in ≥2 Quadranten perlschnurartige Venen oder in ≥1Quadranten intrare-
tinale mikrovaskuläre Anomalien (IRMA) 
Proliferative diabetische 
Retinopathie   (PDR) 
 
 frühe         PDR Neovaskularisationen, die die Hochrisiko-Kriterien nicht erfüllen 
 Hochrisiko PDR Neovaskularisationen an der Papille (≥1/4 oder 1/3 der Papillenfläche) (NVD)± 
Blutungen; Glaskörper/präretinale Blutungen mit Neovaskularisationen [NVD  
<1/4Papillenfläche oder periphere Neovaskularisationen (NVD) >1/4 Papillen-
fläche] 
 
Glaskörperblutungen, präretinale Blutungen und traktive Netzhautablösungen sind 
schwerwiegende Komplikationen einer proliferativen diabetischen Retinopathie, die 
meist bei einer insuffizienten Behandlung und zu spät entdeckter Retinopathie auftre-
ten. In jedem Stadium der diabetischen Retinopathie kann trotz unterschiedlicher Pa-
thogenese auch eine ‚diabetische Makulopathie‘ entstehen, die der häufigste Grund für 
eine Sehverschlechterung bei Diabetes mellitus ist und vom Schweregrad der Stoff-
wechselstörung abhängt (Nentwich und Lemmen 2010). 
Eine differenzierte Darstellung der ophthalmologischen Befunde und Unterteilung der 
NPDR und PDR in weitere Gruppen, wie in der Tabelle dargestellt, ist in der Literatur 
nur in zwei prospektiven Studien zum Einfluss der Schwangerschaft auf Prävalenz und 
Progression der diabetischen Retinopathie zu finden (Axer-Siegel et al. 1996; Chew et 
al. 1995). Alle anderen Studien unterteilen die Untersuchungsgruppen in ophthalmolo-
gisch unauffällige Schwangere und solche mit NPDR oder PDR. 
2.6.1 Diabetische Retinopathie und Schwangerschaft 
Die Angaben zur Häufigkeit der Entwicklung und Progression einer diabetischen Reti-
nopathie während der Schwangerschaft variiert zwischen 16% und 85% (Sheth 2008). 
Die Schwangerschaft gilt als potentieller Risikofaktor für eine Progression der diabeti-
schen Retinopathie bei Typ-1-Diabetikerinnen, auch wenn der dazu führende exakte 
Mechanismus noch nicht gänzlich geklärt ist (Eter und Spitznas 1997; Rahman et al. 
2007; Kaaja und Loukovaara 2007). Diabetesdauer, Stadium der diabetischen Retino-
pathie vor der Schwangerschaft, Stoffwechselsituation vor und während der Schwan-
gerschaft und eine vorbestehende chronische Hypertonie wurden als Risikofaktoren für 
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eine Progression in der Schwangerschaft benannt (Sheth 2008; Best und Chakravarthy 
1997; Soubrane und Coscas 1998; Rahman et al. 2007). 
2.6.1.1 Risikofaktoren für Auftreten oder Progression einer Retinopathie  
 
Diabetesdauer und Progressionsrisiko  
Die Mehrzahl der Autoren setzt die Diabetesdauer zur Progression der Netzhautverän-
derung im Schwangerschaftsverlauf in Beziehung (Arun und Taylor 2008; Axer-Siegel 
et al. 1996; Temple et al. 2001). Axer-Siegel et al. (1996) fanden bei Vergleich der 
Schwangeren mit und ohne Progression der Retinopathie im Schwangerschaftsverlauf 
eine signifikant höhere durchschnittliche Diabetesdauer in der Progressionsgruppe 
(15,4 ± 5,3 Jahre vs. 10,9 ± 6,7 Jahre). Bei Temple et al. (2001) hatten Frauen mit einer 
Diabetesdauer >10 Jahre signifikant häufiger als solche mit normalem Netzhautbefund 
eine Progression im Schwangerschaftsverlauf (10% vs. 0%). In der Diabetes in Early 
Pregnancy Study (Chew et al. 1995) unterschieden sich Frauen mit einer Diabetes-
dauer von >15 Jahren von denen mit ≤15 Jahren durch einen höheren Anteil der Pro-
gression einer NPDR zu einer PDR im Schwangerschaftsverlauf (39% vs. 18%).  
Mit der Diabetesdauer zu Schwangerschaftsbeginn korreliert das ‚Manifestationsalter‘. 
Diabetikerinnen mit einer Progression der Retinopathie in der Schwangerschaft waren 
mit 14 ± 8 Jahren vs. 19 ± 8 Jahren zum Zeitpunkt der Diabetesmanifestation signifikant 
jünger als Frauen ohne Progression (Lauszus et al. 2000).  
 
Netzhautbefund zu Schwangerschaftsbeginn und Progressionsrisiko 
Der präkonzeptionelle Status des Augenhintergrundes ist als weiterer Risikofaktor für 
eine Progression der diabetischen Retinopathie in der Schwangerschaft akzeptiert 
(Chan et al. 2004). Frauen mit keinen bzw. leichten diabetischen retinalen Veränderun-
gen zum Zeitpunkt der Konzeption haben ein kleineres Progressionsrisiko als Frauen 
mit schweren nicht proliferativen bzw. proliferativen Veränderungen (Temple et al. 
2001). Rahman et al. (2007) fanden bei einer Retinopathie-Rate von 59% (n=32/54) im 
Gesamtkollektiv der Typ-1-Diabetikerinnen bei 24% (n=13/54) eine Progression. Zwei 
dieser 13 Schwangeren hatten zu Schwangerschaftsbeginn einen normalen Netzhaut-
befund, 4 eine NPDR und 7 eine PDR. Chan et al. (2004) kontrollierten 8 Diabetikerin-
nen, die in der Schwangerschaft eine „visusbedrohende Retinopathie“ entwickelt hatten. 
Post partum waren die Befunde (PDR) nicht rückläufig.  
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Zwischen ophthalmologischem Ausgangsbefund und Grad der Progression in der 
Schwangerschaft wurden in Studien die in Tab.7 dargestellten Zusammenhänge fest-
gestellt. 
Tab.7:  Ophthalmologischer Ausgangsbefund in der Schwangerschaft und Progressionsrate der 
 diabetischen Retinopathie (DR) in der Schwangerschaft.  
 
Initialer Befund in der Schwanger-
schaft 
Progressionsrate Autoren 
Normalbefund In 10-26% Auftreten oder 
Progression einer DR 
Axer-Siegel et al. 1996, 
DCCT Research Group (2000) 
Milde NPDR 
In 10-20% Zunahme der  
Fundusveränderungen,  
davon 2-6% bis zu PDR 
Temple et al. 2001 
DCCT Research Group (2000) 
Mäßige bis schwere NPDR 
In 30-54% Zunahme der  
Fundusveränderungen,  
davon 7-29% bis zu PDR 
Temple et al. 2001 
DCCT Research Group (2000) 
PDR 
Zunahme der Proliferationen 
bis zu 58% 
Eter und Spitznas (1997), Temle 
 et al. 2001, Chan et al. 2004 
 
 
Eine präkonzeptionell erfolgte panretinale Laserkoagulation bei einer PDR hatte einen 
protektiven Effekt, jedoch kam es trotzdem in 26% zu einer Reaktivierung der Prolifera-
tionen in der Schwangerschaft (Eter und Spitznas 1997; Temple et al. 2001; Chan et al. 
2004). Wurde schon präkonzeptionell eine komplette Regression der Proliferationen er-
reicht, war das Progressionsrisiko minimal (Axer-Siegel et al. 1996; Neckell und 
Munteanu 2009). 
In der prospektiven Studie von Arun et al. (2008) wurden 59 Diabetikerinnen prägravid 
bis 5 Jahre post partum kontrolliert. Bei einem Mittleren HbA1c (MW ± SD in %) von 8,2 
± 2,0 im Gesamtkollektiv vor der Schwangerschaft und 8,6 ± 1,5 im weiteren Studien-
verlauf nach der Schwangerschaft war der einzige unabhängige Risikofaktor für die 
Progression der Retinopathie der ophthalmologische Ausgangsbefund zu Beginn der 
Schwangerschaft. Die Schwangerschaft selbst hatte keine Verschlechterung der Reti-
nopathie post partum zur Folge. 
 
Kohlenhydratstoffwechselführung und Progressionsrisiko  
Der Qualität der Stoffwechselführung vor und während der Schwangerschaft wird all-
gemein eine Bedeutung für die schwangerschaftsassoziierte Entwicklung und/oder Pro-
gression der diabetischen Retinopathie zuerkannt (Sheth 2008). Allerdings finden sich 
in den vorliegenden Studien sehr unterschiedliche Angaben zur Stoffwechselsituation 
im jeweiligen Untersuchungskollektiv. In der ‚Diabetes In Early Pregnancy Study‘ fanden 
Chew et al. (1995) einen signifikanten Anstieg des Progressionsrisikos bei HbA1-
Werten >8% („Glykosylated Hemoglobin“) zu Schwangerschaftsbeginn. Temple et al. 
(2001) bestätigten diesen Zusammenhang zwischen Qualität der Stoffwechselführung 
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zu Schwangerschaftsbeginn und Progressionsrisiko. Diabetikerinnen mit einer Progres-
sion hatten mit 7,5% vs. 6,6% einen höheren HbA1c-Ausgangsbefund in der Schwan-
gerschaft als Diabetikerinnen ohne Progression. 
Zusätzlich untersuchten Chew et al. (1995) den Einfluss eines raschen HbA1c-Abfalles 
innerhalb der ersten 24 Schwangerschaftswochen auf die Retinopathie-Entwicklung. 
Der HbA1c-Abfall war mit 1,6% in der Progressionsgruppe zwar höher als in der nicht-
progredienten Gruppe mit 1,2%, der Unterschied ließ sich jedoch statistisch nicht si-
chern. Dies entsprach auch dem Ergebnis der DCCT-Studie (DCCT Research Group 
2000), die 270 Schwangerschaften von 180 Diabetikerinnen einschloss. Ein Zusam-
menhang zwischen Ausmaß des HbA1c-Abfalles und Progression einer Retinopathie 
wurde festgestellt, aber er wirkte sich bei bereits prägravider Stoffwechseloptimierung 
weniger stark auf die Retinopathie aus als bei Frauen, die erst nach Eintritt der 
Schwangerschaft intensiviert behandelt wurden und dann einen stärkeren Abfall hatten. 
Diese Unterschiede waren wiederum statistisch nicht signifikant. Ausschließlich die 
Qualität der Stoffwechselführung beeinflusste in dieser umfangreichen Studie das Pro-
gressionsrisiko im Schwangerschaftsverlauf.  
Die Resultate der EURODIAB Prospective Complications Study (PCS) (Verier-Mine et 
al. 2005) bestätigten, dass im Laufe des Beobachtungszeitraumes (7,3 Jahre) neben 
der Diabetesdauer die Höhe des HbA1c ein signifikanter Risikofaktor für die Entwick-
lung einer Retinopathie und ihrer Progression im weiteren Leben ist, die Schwanger-
schaft selbst aber keinen Einfluss darauf hat. Dafür sprechen auch die Ergebnisse von 
Lauszus et al. (2000), die zwar den Zusammenhang zwischen Stadium der Retinopa-
thie und HbA1c vor der Schwangerschaft bestätigen, aber im Schwangerschaftsverlauf 
bei dann optimierter Stoffwechselführung ebenso wie Rahman et al. (2007) keine 
HbA1c-Unterschiede mehr zwischen Diabetikerinnen mit und ohne Progression feststel-
len.  
Angaben zur Qualität der Stoffwechselführung bei diabetischen Schwangeren mit einer 
Retinopathie auf Basis der Blutglukosewerte fanden wir nur bei Hopp et al. (1995). Pati-
entinnen mit Manifestation einer proliferativen Retinopathie im Schwangerschaftsverlauf 
hatten im 1.Trimenon im Vergleich zu Patientinnen mit „subklinischer Retinopathie“ ei-
nen signifikant höheren Anteil hyperglykämischer Blutglukosewerte >8mmol/l (34% ver-
sus 25%). In der Klassifikation der diabetischen Retinopathie nach Seidlein und Sittner-
Herfurth (1990) wird unter „subklinischer Retinopathie“ oder „Stadium R0“ ein klinischer 
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Normalbefund verstanden (keine klinisch-ophthalmologischen Veränderungen, nur an-
giographisch pathologische Zeichen nachweisbar).  
 
Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen und Progressionsrisiko 
Eine bereits vor der Schwangerschaft bestehende (chronische) oder sich erstmals wäh-
rend der Schwangerschaft manifestierende Hypertonie (schwangerschaftsinduzierte 
Hypertonie, Präeklampsie) wurden als weitere Risikofaktoren für die Entwicklung bzw. 
Progression einer diabetischen Retinopathie erkannt (Eter und Spitznas 1997; Best und 
Chakravarthy 1997; Rosenn et al. 1992; Axer-Siegel et al. 1996; Rahman et al.2007). 
Nach Rosenn et al. (1992) kam es bei Diabetikerinnen mit chronischer und/oder 
schwangerschaftsinduzierter Hypertonie häufiger als bei normotensiven Diabetikerinnen 
zu einer Progression der Retinopathie im Schwangerschaftsverlauf (55% vs. 25%). 
Rahman et al. (2007) bestätigten diesen Zusammenhang.  
2.6.2 Schwangerschaftskomplikationen bei diabetischer Retinopathie 
Einerseits erhöhen hypertensive Schwangerschaftserkrankungen also das Risiko der 
Entwicklung und/oder Progression einer Retinopathie im Schwangerschaftsverlauf, an-
dererseits aber haben Patientinnen mit einer diabetischen Retinopathie ein erhöhtes Ri-
siko, in der Schwangerschaft eine Präeklampsie zu entwickeln (Kaaja 2011; Howarth et 
al. 2007). Sowohl die Entwicklung und Progression einer diabetischen Retinopathie als 
auch einer Präeklampsie stehen in engem Zusammenhang zur Stoffwechselqualität und 
sind durch eine Vaskulopathie gekennzeichnet.  
Triebel et al. (2009) wiesen bei Diabetikern mit einer Retinopathie, verglichen mit Stoff-
wechselgesunden, verminderte Spiegel des antiangiogen wirkenden „prolactin-related 
Vasoinhibin“ nach. Sie schlussfolgern daraus, dass dies „ [...] zur Entstehung und Pro-
gression der diabetischen Retinopathie beitragen könnte [...]“ und sehen darin die An-
nahme bestätigt, „ [...] dass die pathologische Neovaskularisation im Auge von Patien-
ten mit Diabetes mellitus auf einer systemischen Verschiebung des Gleichgewichts von 
pro- und anti-angiogenen Faktoren zugunsten eines erhöhten angiogenen Potentials 
beruht.“  
Eine ‚Imbalance angiogenetischer Faktoren‘ wird auch im Zusammenhang mit der Pa-
thogenese der Präeklampsie diskutiert. Leanos-Miranda et al. (2008) fanden im Urin 
von Schwangeren mit einer Präeklampsie erhöhte Konzentrationen von Prolactin 
(uPRL) und anti-angiogenen Prolactin-Fragmenten, die eng mit der Schwere der Präek-
lampsie und einem „adverse outcome“ der Schwangerschaft assoziiert waren.  
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Hopp et al. (1995) untersuchten Schwangerschaftsverlauf und fetal outcome von 76 Di-
abetikerinnen mit einer „fortgeschrittenen Mikroangiopathie“ (White F [Nephropathie] 
und R [PDR]) und 85 Diabetikerinnen der White-Stadien C und D (Langzeitdiabetikerin-
nen und Diabetikerinnen mit einer NPDR). Bei fortgeschrittener Mikroangiopathie (da-
runter 51 Patientinnen mit einer PDR) war die Rate hypertensiver Schwangerschaftser-
krankungen signifikant höher (71% vs. 25,9%). Im gleichen Kollektiv (F/R) unterschied 
sich die Frühgeburtenrate (<37SSW) deutlich von der Kontrollgruppe der 85 Langzeitdi-
abetikerinnen White C/D (39,5% versus 25,9%) einschließlich einer signifikant höheren 
Rate induzierter Frühgeburten (Einleitung aus medizinischer Indikation).  
Die Kaiserschnittrate ist bei Vorliegen vaskulärer Erkrankungen (diabetische Retinopa-
thie, diabetische Nephropathie und vorbestehende Hypertonie) deutlich erhöht, obwohl 
auch bei schweren Verläufen einer diabetischen Retinopathie in der Schwangerschaft 
bei Einsatz aller therapeutischen Möglichkeiten (Vitrektomie, Laserbehandlung, Endola-
ser) eine vaginale Geburtsleitung möglich ist (Eter und Spitznas 1997; Chen et al. 
2004). Bei Hopp et al. (1995) hatten Diabetikerinnen mit einer PDR oder Nephropathie 
eine Sectiorate von 46%. In den Jahren 1994-98 hatten Typ-1- und Typ-2-
Diabetikerinnen aller White-Gruppen in einer Klinikstudie (München) bereits eine Sectio-
rate von 42% gegenüber 19% bei stoffwechselgesunden Müttern (Wolff 1998). 
Für Diabetikerinnen mit einer bereits fortgeschrittenen Retinopathie gilt die Empfehlung 
der aktuellen Leitlinie Diabetes und Schwangerschaft: „Der Diabetes der Mutter ist per 
se keine Indikation zur primären Sektio.“ Es gilt jedoch auch die Empfehlung: „Die Indi-
kation zur sekundären Sektio soll bei Geburtsstillstand oder auffälligem CTG großzügig 
gestellt werden.“ (Kleinwechter et al. 2008a). 
2.6.3 Fetale/neonatale Komplikationen bei Diabetischer Retinopathie 
Eine Indikation zur Sectio ist in Anbetracht der höheren Azidoserate Neugeborener bei 
Müttern mit einem PMDM häufiger als bei Stoffwechselgesunden zu erwarten. 1994-98 
betrug die Azidoserate (Nabelschnurarterien pH <7,20) in o.g. Münchner Klinik bei Kin-
dern von Müttern mit einem PMDM 13,9% im Vergleich zu 6% bei Stoffwechselgesun-
den. Die höhere Azidoserate wird mit Perfusionsstörungen infolge mikroangiopathischer 
Veränderungen bei Diabetes und eingeschränkter Reservekapazität der Plazenta unter 
der Geburt begründet (Wolff 1998). Maternale und uteroplazentare Perfusionsstörun-
gen, die bei Diabetikerinnen häufiger sonografisch festgestellt werden, führen nach 
Hopp et al. (1995) bereits bei Schwangeren mit einer NPDR zu einer intrauterinen Min-
derversorgung des Feten mit Folge eines geringeren mittleren Geburtsgewichtes. Ein 
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gleichzeitig hohes Substratangebot durch Hyperglykämie scheint die intrauterine Retar-
dierung zu begrenzen.  
Der von Soubrane und Coscas (1998) beschriebene Zusammenhang zwischen Schwe-
re der Retinopathie und intrauterinem Tod bzw. kongenitalen Anomalien ist bei bekann-
tem Einfluss einer Hyperglykämie auf die Entstehung beider Komplikationen nahelie-
gend. Die Autoren schlussfolgern, dass optimale Blutglukosewerte während der 
Schwangerschaft auch bei Vorliegen einer diabetischen Retinopathie den Fetus schüt-
zen können.  
2.6.4 Ophthalmologische Diagnostik und Therapie in der Schwangerschaft 
Ein suffizientes ophthalmologisches Screening vor der Schwangerschaft ist Vorausset-
zung zur Minimierung des Progressionsrisikos in der Schwangerschaft durch frühzeitige 
Diagnostik und Therapie von Netzhautveränderungen. Eter und Spitznas (1997) emp-
fahlen eine komplette panretinale Laserkoagulation vor einer Schwangerschaft bei Dia-
betikerinnen mit einer PDR. Auch während der Schwangerschaft sind bei Fortschreiten 
einer schweren NPDR bzw. PDR Laserbehandlungen oder eine Vitrektomie durchzu-
führen und die Kontrollabstände zu verkürzen. Das gleiche gilt für Frauen mit einer 
NPDR zu Schwangerschaftsbeginn. Bathnagar et al. (2009) weisen in ihrer Übersichts-
arbeit nachdrücklich auf die Notwendigkeit einer rechtzeitigen, möglichst prägraviden 
ophthalmologischen Diagnostik hin und fordern bei „visusbedrohender Retinopathie“ in 
der Schwangerschaft einen früheren Therapiebeginn als bei Nichtschwangeren üblich. 
Diese Forderungen finden sich in den deutschen Leitlinien wieder:„Besteht bei Kinder-
wunsch eine aktive, proliferative Retinopathie [...] so sollen die vollständige Regression 
der Netzhautbefunde nach adäquater Laserkoagulation abgewartet [...] werden, bevor 
die Konzeption geplant wird“ (Kleinwechter et al. 2008a; Berufsverband der Augenärzte, 
Deutsche Ophthalmologische Gesellschaft 1998). Bei Vorhandensein von pathologi-
schen Netzhautbefunden sollen die üblicherweise einmal pro Trimenon stattfindenden 
Kontrollen individuell vereinbart und von einem „Netzhautspezialisten“ durchgeführt 
werden.  
Unter Einhaltung dieser Vorgaben kann sich heute auch eine Diabetikerin mit prolifera-
tiven Netzhautveränderungen ihren Kinderwunsch erfüllen. 
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3 Patientinnen und Methoden 
 
Der mögliche Einfluss struktureller Veränderungen im Gesundheitswesen nach 1990 
auf die Versorgungsqualität diabetischer Schwangerer im Kompetenzzentrum Leipzig 
wurde anhand des Schwangerschaftsverlaufes und des perinatalen Ergebnisses von 
105 Diabetikerinnen mit einem prägravid manifesten Diabetes (PMDM) aus zwei Zeit-
räumen erfasst und vornehmlich unter geburtshilflichem Aspekt verglichen. Damit wurde 
im Leipziger Zentrum auf die 2005 aktualisierte Zielstellung nach der St.-Vincent-
Deklaration reagiert, die einer „Messung gesundheitlicher Resultate [...] anhand interna-
tional vereinbarter Indikatoren“ eine große Bedeutung für die „Weiterentwicklung der 
Qualität der Patientenversorgung“ zuschrieb (WHO Regionalbüro Europa 2005). 
Der erste Zeitraum von 1990-92 war bei beginnendem Wandel noch geprägt von der 
zentralisierten Betreuung schwangerer Diabetikerinnen bis 1990, der zweite Zeitraum 
von 2007-10 dagegen von der nunmehr vollständig umstrukturierten ambulanten ge-
burtshilflichen und diabetologischen Betreuung nach der Wiedervereinigung. Während 
1971-90 nahezu alle diabetischen Schwangeren aus Leipzig und weiterer Umgebung im 
Zentrum für diabetische Schwangere Leipzig (Städtische Frauenklinik Eitingonstraße 
und Fachkrankenhaus für Innere Medizin, Stadtkrankenhaus Friesenstraße) betreut und 
mit Ausnahme sehr früher Frühgeburten auch entbunden wurden, etablierten sich nach 
einer Übergangszeit von 1990-92 neue Betreuungsformen, deren Einfluss auf die Arbeit 
des Zentrums und die Betreuungsergebnisse festzustellen war. 
3.1 Betreuungskonzept im Leipziger Zentrum 1990-92 (Kollektiv1) 
Bei noch unveränderter Betreuungsstruktur im Zentrum wurde 1990 in der gemeinsa-
men Arbeitsgruppe Diabetes und Schwangerschaft der DDR ein interdisziplinäres Be-
treuungskonzept (Diabetologen, Geburtshelfer, Neonatologen) formuliert, das der Auf-
gabenstellung der St.-Vincent-Deklaration Rechnung trug, Schwangerschaftsverlauf 
und -ergebnis bei Diabetes der Mutter demjenigen von Stoffwechselgesunden anzunä-
hern und dazu auch Systeme zur Qualitätssicherung unter Anwendung des neuesten 
Standes der Informationstechnologie in die Behandlung und Patientenführung von Dia-
betikerinnen einzuführen.  
Der damit mögliche Vergleich der Stoffwechselführung anhand der Blutglukosewerte 
sollte den bewährten Qualitätsvergleich der Betreuungszentren anhand der neonatalen 
Ergebnisse ergänzen.  
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Die Datenerfassung erfolgte mit dem damals zur Verfügung stehenden ‚CAMIT –
System‘ (Boehringer Mannheim 1990; Version 2.00) nach Ausstattung der Schwange-
ren mit dem Reflexionsphotometer ‚Reflolux II M‘, später mit dem Nachfolgegerät ‚Ac-
cutrend‘ und den zugehörigen Teststreifen für die Blutzuckerbestimmung. Die Ergebnis-
se wurden anschließend in das elektronische Diabetikertagebuch ‚Camit EL‘ 
(Boehringer Mannheim 1990) übernommen. Die computergestützt erfassten Daten wur-
den grafisch dargestellt und ausgewertet (Beispiel CAMIT-Ausdruck s. Anhang). Anzu-
merken ist, dass die Ausstattung mit Kleinphotometern durch die Fa. Boehringer Mann-
heim erfolgte. Diese Geräte garantierten in der damaligen Zeit die sichersten Ergebnis-
se. Andere Anbieter standen nicht zur Auswahl.  
Angestrebt wurden mittlere Blutglukosewerte von 5,0-5,5mmol/l im Schwangerschafts-
verlauf bei Blutglukosewerten zwischen 3-7mmol/l im TNP bei HbA1c-Werten im 1.und 
2.Trimester im oberen und im 3.Trimester im unteren Normalbereich stoffwechselge-
sunder Nichtschwangerer. Nach eingehender gemeinsamer Beratung der Schwangeren 
durch den Diabetologen und Geburtshelfer zu Betreuungsbeginn im Zentrum, erfolgte 
die kontinuierliche Auswertung des Selbstkontrollmanagements anhand der CAMIT-
Dokumentation durch das gleiche Team im Rahmen der weiteren ambulanten ge-
burtshilflich-diabetologischen Betreuung bis zur Geburt. Besonderer Wert wurde dabei 
auf die Vermeidung methodischer Fehler (Abnahmetechnik!) und stetige Beratung zur 
Dosisanpassung des Insulins gelegt. Die zunehmend in eigener Niederlassung tätigen 
Diabetologen und Frauenärzte wurden in die Betreuung einbezogen. Für die Kommuni-
kation mit ihnen wurde in das „Dokumentationsblatt - Zentrum für Schwangere Diabeti-
kerinnen“ (s. Anhang) eine spezielle Seite für wechselseitige Informationen eingefügt. 
Im ‚Dokumentationsblatt‘ (im Sinne einer ‚Ambulanzakte‘), wurden neben einer ausführ-
lichen geburtshilflich-diabetologischen Anamnese alle klinischen, laborchemischen, so-
nografischen, kardiotokografischen und sonstigen Befunde kontinuierlich dokumentiert. 
Die Patientin trug diese ‚Akte‘ zusammen mit dem Mutterpass bis zur Geburt bei sich. 
Nach Vervollständigung über Geburtsverlauf und Zustand des Kindes (nach vorgege-
benen Kriterien) verblieb sie einschließlich der CAMIT-Dokumentation des Blutzucker-
verhaltens im Schwangerschaftsverlauf im Zentrum. Noch nicht im CAMIT-System er-
fasste Patientinnen trugen ihr wöchentlich erstelltes 9-Werte-TNP in die Akte ein. Die-
ses „Dokumentationsblatt“ diente als Grundlage für die vorliegende Auswertung der Be-
treuungsergebnisse von 58 Schwangerschaften bei Müttern mit einem PMDM in den 
Jahren 1990-92, im Folgenden als ‚Kollektiv1‘ bezeichnet.  
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3.2 Betreuungskonzept im Leipziger Zentrum 2007-10 (Kollektiv2) 
Im zweiten Untersuchungszeitraum wurde entsprechend der Empfehlung der Fach-
kommission Diabetes Sachsen (letzte Auflage 2001) in der Klinik für Gynäkologie und 
Geburtshilfe des Klinikum St.Georg (vormals Städtische Frauenklinik Leipzig, Eitin-
gonstraße) eine ‚Spezialsprechstunde für Schwangere Diabetikerinnen‘ etabliert, die ei-
nen Teil der Aufgaben des ehemaligen Zentrums umfasste. Das Zentrum war nicht 
mehr direkt an eine diabetologische Abteilung angebunden. Die Schwangeren, nach 
wie vor in der Regel von Frauenärzten, aber auch Diabetologen zugewiesen, wurden 
ausschließlich von sonografisch erfahrenen Frauenärzten (DEGUM II) mit speziellen 
Kenntnissen über die diabetische Schwangerschaft vornehmlich unter geburtshilflichem 
Aspekt betreut. Es galten die in der Leitlinie für die Betreuung schwangerer Diabetike-
rinnen (Otto und Somville 1999; Kleinwechter et al. 2008b) empfohlenen Betreuungs-
strukturen und Stoffwechselziele. Gleichzeitig blieb die Sächsische Therapierichtlinie 
(Distler et al.1998) gültig, die den Zielwerten im Leipziger Zentrum 1990-92 entsprach 
und 2001 letztmalig aufgelegt wurde. Die Stoffwechselführung lag nahezu ausschließ-
lich in den Händen der niedergelassenen Diabetologen, Internisten oder Hausärzte.  
Die 1990 begonnene computergestützte Erfassung der Blutglukosewerte des Selbst-
kontrollmonitoring wurde trotzdem mit jeweils angepasster Hard- und Software (Accu-
chek Camit Pro Diabetes Data Management System 2005) weiterhin angeboten. Nach 
Information der Schwangeren über die Zielwerte der Stoffwechselführung in der 
Schwangerschaft und den Nutzen der computergestützten Erfassung der Selbstkont-
rollwerte wurden sie im Falle des Einverständnisses in das CAMIT-Programm über-
nommen. Im weiteren Schwangerschaftsverlauf erfolgte im Zentrum keine regelmäßige 
und gezielte Beratung zur Stoffwechselführung. Inwieweit die jeweils ausgehändigten 
Ausdrucke des Daten-Management-Systems im Rahmen der diabetologischen Betreu-
ung in den jeweiligen Arztpraxen genutzt wurden, konnte nicht nachvollzogen werden. 
Die beibehaltene computergestützte Datenerfassung des SMBG ermöglichte jedoch 
den vorliegenden Vergleich der Stoffwechselführung in beiden Zeiträumen, ergänzend 
zum Vergleich der perinatalen Ergebnisse. 
2007-10 wurden im ‚Dokumentationsblatt‘ der ambulanten Betreuung keine für die vor-
liegende Untersuchung relevanten Befunde dokumentiert. Die sonografischen Daten 
wurden mittels ‚Viewpoint‘, die Stoffwechseldaten im Archiv der CAMIT-Software ge-
speichert. Die Auswertung der Betreuungsergebnisse von 48 Müttern mit einem PMDM 
im Zeitraum 2007-10, im Folgenden als ‚Kollektiv2‘ bezeichnet, erfolgte anhand der ge-
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burtshilflichen und neonatologischen Klinikakten, nachdem die Mütter mit einem PMDM 
in der Perinatalstatistik identifiziert und mit dem Geburtenjournal abgeglichen wurden. 
Im Zentrum betreute, aber in anderen Kliniken entbundene Diabetikerinnen, konnten im 
Gegensatz zum Kollektiv1 nicht erfasst werden. Fehlende Angaben zur diabetologi-
schen Anamnese, HbA1c-Werte im Schwangerschaftsverlauf und ophthalmologische 
Befunde wurden von den behandelnden Diabetologen eingeholt.  
3.3 Vergleich beider Kollektive 
Es wurden folgende anamnestischen und klinischen Daten von Mutter und Kind beider 
Kollektive erfasst: 
Mütterliche 
Basisdaten 
Diabetes- 
anamnese 
Schwangerschaft 
und Geburt 
Neugeborenes 
 
Betreuungsbeginn 
Alter 
Parität 
Gewicht zu Schwanger-
schaftsbeginn 
Größe 
BMI (kg/cm
“
) 
Sonstiges zur Anamnese 
 
 
 
Manifestationsalter 
Diabetesdauer 
White-Klasse 
Netzhautbefund 
RR 
Proteinurie 
 
RR≥140/90 vor/ nach 20.SSW 
Proteinurie /Präeklampsie 
Fetale Biometrie /Doppler 
Netzhautbefund in graviditate. 
Geburtsmodus 
Indikation zu Einleitung 
Indikation zu operativer Ent-
bindung 
Besonderheiten 
 
 
Gestationsalter, Geschlecht, Gewicht und Länge; 
Geburtsgewichtsperzentile 
Gewichts-Längen-Index-Perzentile 
Weitere Fetopathiezeichen: 
1.Ordnung: „dicke“ Nackenfalte, vermehrt Kör-
perfett, sehr kleine halonierte Augen, „Posau-
nenengel“-Gesicht 
2.Ordnung: Plethora, Akromikrie, Teleangiekta-
sien der Wangen, Hirsutismus - Kopf 
 
Auf Basis dieser Daten erfolgte der Vergleich beider Kollektive aus beiden Zeiträumen 
hinsichtlich der Realisierung der im jeweiligen Zeitraum gültigen Betreuungskonzepte 
 hinsichtlich des Grades der Regionalisierung und der Aufgabenerfüllung des Zentrums, 
 möglicher Unterschiede mütterlicher und kindlicher Parameter, insbesondere der Hypertrophie-
rate der Neugeborenen 
 des Einflusses von Mikroangiopathien (Retinopathie) auf Schwangerschaftsverlauf und Zustand 
der Neugeborenen. 
 
Zur Einschätzung der Qualität der Stoffwechselführung und ihres Einflusses auf das 
perinatale Ergebnis in beiden Zeiträumen wurden die HbA1c- und die Blutglukosewerte 
der Selbstkontrolle im Schwangerschaftsverlauf erfasst:  
 HbA1c prägravid und zu Betreuungsbeginn 
 HbA1c im 1.,2.,3.Trimester 
 Mittlere Blutglukosewerte (MBG in mmol/l) im Gesamtverlauf der Schwangerschaft anhand der 
CAMIT-Daten (s.Abb.3) 
 Anteil von Blutglukosewerten unter (<3mmol/l), im (3-7mmol/l) und über (>7mmol/l) dem Zielbe-
reich nach Lotz (1997) 
 
Bei unterschiedlichen Zielwerten für die Stoffwechselführung 1990-92 und 2007-10 und 
strukturellen Unterschieden zwischen beiden Zeiträumen wurden zunächst die HbA1c-
Werte und die Blutglukosewerte der Selbstkontrolle im Schwangerschaftsverlauf unter 
drei Aspekten ausgewertet: 
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 Wie gelang es im jeweiligen Zeitraum, die Zielwerte der aktuell gültigen Leitlinie im Betreuungsall-
tag umzusetzen (prozentualer Anteil der Werte unter, im und über dem Zielbereich im jeweiligen 
Untersuchungskollektiv)? 
 Ergebnisvergleich beider Untersuchungskollektive sowohl nach den im ersten als auch nach den 
im zweiten Untersuchungszeitraum geltenden Zielvorgaben für die HbA1c- und Blutglukosewerte. 
 Ergebnisvergleich auf Basis der Einschätzung der Stoffwechselqualität nach Lotz (prozentualer 
Anteil der Blutglukosewerte unter (<3mmol/l), im (3-7mmol/l) und über (>7mmol/l) dem Zielbe-
reich). 
 
Bei Vergleich der Stoffwechselparameter traten Probleme infolge veränderter Methodik 
der HbA1c-Bestimmung (Tendenz zu niedrigeren Normwerten im zweiten Untersu-
chungszeitraum) und der Umstellung der Blutglukosebestimmung von Vollblut- auf 
Plasmakalibration auf. Sie sind bei Interpretation der Ergebnisse zu berücksichtigen. 
Bei eingeschränkter direkter Vergleichbarkeit der Stoffwechselqualität wurden die erziel-
ten Ergebnisse zur Hypertrophierate der Neugeborenen, als einem sensiblen klinischen 
Parameter mütterlicher Hyperglykämie, in Beziehung gesetzt (Abb.3)  
 
 
Abb.3: CAMIT-Dokumentation der Blutglukosewerte im Schwangerschaftsverlauf der Mutter eines 
 hypertrophen Neugeborenen (>97.Perzentile des gestationsaltersbezogenen Geburtsgewich-
 tes) 
 
Abb.3: 1 
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3.4 Spezielle Auswertungen 
3.4.1 Vergleich der Mütter von hypertrophen und eutrophen Neugeborenen  
Zur Beurteilung des Zusammenhanges zwischen Qualität der Stoffwechselführung und 
somatischem Zustand der Neugeborenen, wurde das HbA1c- und Blutglukoseverhalten 
(entsprechend oben genannter Vorgehensweise) im Schwangerschaftsverlauf von Müt-
tern hypertropher und eutropher Neugeborener gegenübergestellt und der Einfluss an-
derer, das fetale Wachstum beeinflussender, maternaler Faktoren berücksichtigt (Alter, 
Gewicht, Parität). 
3.4.2 Vergleich der Mütter mit und ohne Retinopathia diabetica 
In gleichem Zusammenhang erfolgte die Auswertung des Einflusses einer Mikroangio-
pathie auf den somatischen Zustand der Neugeborenen (speziell der Hypotrophie) 
durch Vergleich der perinatalen Ergebnisse bei Müttern mit und ohne Retinopathie und 
der Vergleich der Stoffwechselparameter beider Gruppen.  
Mütterliche Probleme im Zusammenhang mit der Stoffwechselführung (Insulintherapie, 
Hypoglykämiegefährdung, Diätetik etc.) wurden im Rahmen dieser unter geburtshilflich-
klinischem Aspekt durchgeführten Untersuchung zur Versorgungspraxis anhand aner-
kannter perinataler Qualitätsindikatoren nicht berücksichtigt.  
3.5 Methoden zur HbA1c-  und Blutglukosebestimmung 
1991 erfolgte die HbA1c -Bestimmung mittels Affinitätschromatografie (Säulentest Fa. 
Merck) mit Normalwerten bei Nichtschwangeren von 4,2-6,5%. Ab 1991 und 2007-10 
durch Ionenaustauschchromatographie mittels HPLC (High Pressure Liquid Chromato- 
graphie) mit Normalwerten Nichtschwangerer von 3,9-6,1%.  
Die Blutglukosebestimmung erfolgte in beiden Kollektiven mittels Teststreifen aus Kapil-
larblut mit unterschiedlichen Handmessgeräten zwischen beiden Zeiträumen. Die Um-
stellung der Teststreifen für die Blutglukoseselbstbestimmung ab Beginn 2010 auf 
‚Plasmaglukose‘ ist im vorliegenden Material nicht dokumentiert. Eine damit verbundene 
Korrektur der Blutglukosewerte nach oben mit dem Faktor 1,11 (11% nach IFCC) bei 
Vergleich mit den bis dahin auf Vollblutkalibration basierenden Werten ist bei Beurtei-
lung der Ergebnisse im zweiten Zeitraum zu beachten. 
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3.6 Statistik 
Nach Erfassung der Merkmale der jeweiligen Untersuchungskollektive wurden diese un-
ter sachlogischen Gesichtspunkten in Tabellen (Kontingenztabellen) zusammengestellt. 
Die statistische Auswertung dieser Tabellen erfolgte mittels Chi-Quadrat-Test, wobei als 
Voraussetzung für die Anwendung dieses Prüfverfahrens gefordert wurde, dass die 
theoretischen Häufigkeiten sämtlich >1 ausfallen und höchstens 20% der theoretischen 
Häufigkeiten <5 sein dürfen. Zusätzlich zur Berechnung der statistischen Sicherheit 
wurden zur Beurteilung der praktischen Relevanz des untersuchten Effektes die Ab-
hängigkeitskoeffizienten (Kontingenzkoeffizienten) von Pearson und Anderson-Yule 
herangezogen. Üblicherweise sollten diese Koeffizienten tendenziell den Wert 0,4 errei-
chen, um von einer sichtlich praktischen Auswirkung bzw. Ausprägung des signifikanten 
Effektes sprechen zu können.  
Ergebnisse von Mittelwertvergleichen mittels t-Test wurden nur dann diskutiert, wenn 
die Voraussetzungen für die Annahme normalverteilter Gesamtheiten annähernd gege-
ben waren. Im Allgemeinen konnte davon jedoch nicht ausgegangen werden, so dass 
die Signifikanzprüfung eines erwarteten Effekts mittels Median-Test durchgeführt wer-
den musste. 
Zur Beurteilung des Unterschiedes zweier relativer Häufigkeiten wurde der t-Test an-
gewandt.  
Als statistisch signifikant wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von α ≤5% (p<0,05) an-
genommen.
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4 Ergebnisse 
 
4.1 Entwicklung der Geburtenzahlen in der Stadt Leipzig  
Einleitend sollen zunächst die Entwicklung der Geburtenzahlen insgesamt und der An-
teil von Entbindungen diabetischer Schwangerer in der Stadt Leipzig seit 1992 sowie 
gesondert für die Frauenklinik des Klinikums St.Georg seit 1990 dargestellt werden 
(Tab.8). In Leipzig blieb der Anteil der Diabetikerentbindungen im Städtischen Klinikum, 
das seit 1964 als Zentrum für die Betreuung diabetischer Schwangerer fungiert, stets 
deutlich höher. So erfolgten 1992 noch 88% der Entbindungen von Schwangeren mit 
einem PMDM im Klinikum St.Georg. Jedoch nimmt der Anteil solcher Entbindungen au-
ßerhalb dieses Zentrums in den letzten Jahren stetig zu, wobei für die Stadt Leipzig 
insgesamt die Perinatalstatistik erst seit 1992 vorliegt (Abb.4).  
 
Tab.8: Entwicklung der Geburtenzahlen gesamt und davon Schwangere mit einem PMDM in der Stadt 
 Leipzig und in der Frauenklinik des Klinikums St.Georg Leipzig  
 
Quelle: Perinatalstatistik Projektgeschäftsstelle Qualitätssicherung bei der Sächsischen Landesärztekammer Dresden. 
  
Jahr Leipzig Stadt 
(einschließlich St.Georg) 
davon Schwangere 
mit PMDM 
Klinikum 
St.Georg 
Davon Schwangere mit 
PMDM 
 n n % n n % 
1990 ? ? ? 2.236 18 0,8 
1991 ? ? ? 1.227 16 1,3 
1992 3.326 25 0,75 954 22 2,3 
1993 3.015 16 0,53 779 14 1,8 
1994 2.919 12 0,41 750 10 1,3 
1995 2.876 10 0,34 740 5 0,7 
1996 3.103 11 0,35 731 7 1,0 
1997 3.336 15 0,45 808 11 1,4 
1998 3.611 7 0,19 913 6 0,7 
1999 3.720 15 0,40 784 8 1,0 
2000 3.920 24 0,61 811 16 2,0 
2001 3.927 23 0,59 742 20 3,2 
2002 4.309 15 0,35 1.063 11 1,2 
2003 4.421 13 0,29 1.150 9 0,9 
2004 4.754 13 0,27 1.214 6 0,5 
2005 4.631 21 0,45 1.221 14 1,2 
2006 4.722 25 0,53 1.265 16 1,3 
2007 5.036 20 0,40 1.372 12 1,0 
2008 5.389 24 0,45 1.401 12 0,9 
2009 5.303 25 0,47 1.405 17 1,3 
2010 5.615 29 0,52 1.414 12 0,9 
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Abb.4: Anzahl der Entbindungen von Diabetikerinnen (PMDM) in der Frauenklinik des  
 Klinikums St. Georg und in den anderen drei Frauenkliniken der Stadt Leipzig 
 
 
4.2 Basisauswertung  
 
4.2.1 Charakterisierung der Mütter mit einem PMDM in zwei Betreuungszeiträu-
men (Kollektiv1: 1990-92 und Kollektiv2: 2007-10) 
4.2.1.1 Betreuungsbeginn im Kompetenzzentrum Leipzig 
Im Vergleich der Betreuungszeiträume 1990-92 (Kollektiv1) zu 2007-10 (Kollektiv2) 
zeigt sich eine signifikante Verschiebung (α=0,03%) des Betreuungsbeginns im Zent-
rum in höhere Schwangerschaftswochen infolge zunehmender Überweisungen erst in 
einem späteren Schwangerschaftsalter (Tab.9). Im Kollektiv1 wurden 76,7% der Patien-
tinnen bereits in der ersten Hälfte der Schwangerschaft (vor der 20. Schwangerschafts-
woche) überwiesen, dabei 57,1% vor vollendeter 12. Schwangerschaftswoche (SSW). 
Im Kollektiv2 dagegen waren es zwar noch 52,0% in der ersten Schwangerschaftshälfte 
aber nur 18,8% vor der 12. SSW. Späte Überweisungen nach der 30. SSW erfolgten im 
Kollektiv1 bei vier Patientinnen (7,2%) gegenüber 14 Patientinnen (29,2%) im Kollek-
tiv2. Darunter nur eine Patientin im Kollektiv1 (1,8%) gegenüber 7 Patientinnen im Kol-
lektiv2 (14,6%), die erst zur Geburt im Zentrum aufgenommen wurden. 
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 Tab.9: Betreuungsbeginn (SSW) schwangerer Diabetikerinnen in der Frauenklinik des Klinikums St.Georg 
 Leipzig im Kollektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.2.1.2 Alter der Mütter  
Das Durchschnittsalter der Mütter aus beiden Untersuchungszeiträumen unterscheidet 
sich mit 25,9 vs. 30,8 Jahren durch einen signifikanten (α=0,005%) Anstieg im 
2.Zeitraum (Tab.10). Speziell der Anteil von über 30 Jahre alten Müttern ist im Kollek-
tiv2 signifikant (α=0,005%) größer gegenüber Kollektiv1 (58,3% vs. 17,8%). 
Tab.10: Altersverteilung der Mütter mit einem PMDM im Kollektiv1 (1990-92) und Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.2.1.3 Parität  
Beide Kollektive unterscheiden sich hinsichtlich der Parität kaum (Tab.11). Der Unter-
schied sowohl des jeweiligen Anteiles Erstgebärender (51,8% vs. 54,2%) als auch des 
Anteiles Mehrgebärender ≥III. Para (7,2% vs. 12,5%) ist gering. 
Tab.11: Parität der Mütter mit einem PMDM im Kollektiv1 (1990-92) und Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
 
 
4.2.1.4 Körpergewicht zu Schwangerschaftsbeginn 
Das Durchschnittsgewicht (MW ± SD in kg) zu Schwangerschaftsbeginn ist im Kollek-
tiv2 (2007-10) mit 79,1 ± 20,2 vs. 64,3 ± 12,5 signifikant (α=0,04%) höher als im Kollek-
tiv1 (1990-92). Ebenfalls signifikant höher (α=1,6%) ist der Anteil von Frauen mit einem 
Startgewicht von ≥100 kg im Kollektiv2 mit 18,8% (9/48) vs. 3,7% (2/54) im Kollektiv1.  
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=56 
Kollektiv2 (2007-10) 
n = 48 
Betreuungsbeginn n % n % 
     < 12.SSW 32 57,1 9 18,8 
12. - 19.SSW 11 19,6 16 33,2 
20. - 30.SSW 9 16,1 9 18,8 
      > 30.SSW 3 5,4 7 14,6 
nur zur Entbindung 1 1,8 7 14,6 
 56 100 48 100 
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=56 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=48 
Altersgruppe n % n % 
  < 20 Jahre 1 1,8 0 0 
20-30 Jahre 45 80,4 20 41,7 
31-35 Jahre 6 10,7 23 47,9 
    >35 Jahre 4 7.1 5 10,4 
 56 100 48 100 
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=56 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=48 
Parität n % n % 
I.para 29 51,8 26 54,2 
II.para 23 41,0 16 33,3 
III.para 2 3,6 6 12,5 
> IV.para 2 3,6 0 0 
 56 100 48 100 
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Signifikante Unterschiede zwischen beiden Kollektiven, wie in Tab.12 dargestellt, bestä-
tigen sich auch anhand des Body-Mass-Index (BMI): Der Anteil von Müttern mit einem 
BMI ≥25,0 kg/m2 (Übergewichtige und Adipöse Grad I bis Grad III) ist im Kollektiv2 mit 
56,2% vs. 29,6% (α=0,8%) fast doppelt so hoch wie im Kollektiv1. Bei alleiniger Be-
trachtung des Anteiles aller adipösen Schwangeren (BMI ≥30,0kg/m2) ist der Unter-
schied (35,4% vs. 9,2%; α=0,2%) noch wesentlich größer. 
Tab.12: Differenzierung beider Kollektive diabetischer Mütter (PMDM) nach dem BMI [kg/m
2
] entspre-
 chend der WHO-Klassifikation 2004 
 
 
 
4.2.1.5 Diabetesdauer 
Die durchschnittliche Diabetesdauer (MW ± SD in Jahren) im Kollektiv1 betrug  
9,99 ± 6,99 vs. 8,31 ± 5,92 im Kollektiv2. Der größere Anteil von Müttern im Kollek-
tiv1 (50,9% [28/55]) mit einer Diabetesdauer von ≥10 Jahren scheint im Vergleich zu 
Kollektiv2 (37,8% [17/45]) auffällig. Die Unterschiede sind jedoch nicht signifikant 
(Abb.5). 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.5: Prozentuale Verteilung diabetischer Mütter (PMDM) nach der Diabetesdauer im Kollektiv1 
(1990-92) und Kollektiv2 (2007-10) 
 
  
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=54(2 Mütter fehlen) 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=48 
BMI [kg/m
2 
] n % n % 
Untergewicht    BMI        <18,5 2 3,7 0 0 
Normalgewicht BMI 18,5 -24,9 36 66,7 21 43,8 
Übergewicht    BMI  25,0 -29,9 11 20,4 10 20,8 
Adipositas Grad I     30,0 -34,9 4 7,4 7 14,6 
Adipositas Grad II    35,0 -39,9 1 1,8 7 14,6 
Adipositas Grad III           > 40 0 0,0 3 6,2 
 54 100 48 100 
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4.2.1.6 White-Klassifikation 
Der prozentuale Anteil der White-Klassen D-R ist im Kollektiv1 signifikant (α=0,7%) hö-
her als im Kollektiv2 (39,3% vs. 14,9%; Abb.6). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.6: Vergleich der prozentualen Verteilung diabetischer Schwangerer (PMDM) in den White- 
 Klassen im Kollektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
4.2.1.7 Netzhautbefunde vor und während der Schwangerschaft  
Beide Kollektive unterscheiden sich sowohl in der Zahl bereits prägravide ophthalmo-
logisch untersuchter Patientinnen (Kollektiv1 mit 43/56 vs. 26/48 im Kollektiv2; 
Tab.13) als auch in der Zahl von Patientinnen, die im Schwangerschaftsverlauf un-
tersucht wurden (Kollektiv1 mit 50/56 vs. 29/48 im Kollektiv2; Tab.14). Sowohl der 
Anteil prägravide (α=1,7%) als auch der Anteil während der Schwangerschaft 
(α=0,1%) untersuchter Patientinnen ist im zweiten Untersuchungszeitraum (2007-10) 
signifikant geringer als im ersten Untersuchungszeitraum (1990-92). Pathologische 
Netzhautbefunde vor der Schwangerschaft fanden sich nur unter den 43 untersuch-
ten Patientinnen im Kollektiv1 der Jahre 1990-92 (Tab.13). 11 Patientinnen hatten 
eine nichtproliferative (NPDR) und zwei Patientinnen eine proliferative diabetische 
Retinopathie (PDR).  
Tab.13: Netzhautbefunde von Diabetikerinnen vor der Schwangerschaft im Kollektiv1 (1990-92)  und 
 im Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=56 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=47 (1 Pat. fehlt) 
White-Klasse n % n % 
A 2 6 10,7 16 34,0 
B 16 28,6 13 27,7 
C 12 21,4 11 23,4 
D 19 33,9 7 14,9 
F 1 1,8 0 0 
R 2 3,6 0 0 
 56 100 47 100 
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=43 13 Mütter ohne Befund) 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=26 (22 Mütter  ohne Befund) 
Netzhautbefund prägravid n % n % 
Keine DR (Diabetische Retinopathie) 30 69,8 26 100 
NPDR  11 25,6 0  
PDR  2 4,6 0  
 43 100 26 100 
10,7 
28,6 21,4 
33,9 
1,8 3,6 
34 
27,7 23,4 
14,9 
0 0 
White A2 B C D F R 
Kollektiv 2 
Kollektiv 1 
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In der Schwangerschaft hatten 14 Patientinnen im Kollektiv1 eine NPDR und drei Pa-
tientinnen eine PDR. Im Kollektiv2 hatten drei Patientinnen eine NPDR und eine Pa-
tientin eine PDR (Tab.14).  
 
Tab.14: Netzhautbefunde von Diabetikerinnen während der Schwangerschaft im Kollektiv1 
 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bei 5 von 13 prägravide nicht untersuchten Patientinnen im Kollektiv1 wurde in der 
Schwangerschaft eine NPDR diagnostiziert. In einem anderen Falle ließ sich die prä-
gravide festgestellte NPDR bei Kontrolle während der Schwangerschaft nicht mehr 
nachweisen. 
Von drei Patientinnen im Kollektiv1 und 19 Patientinnen im Kollektiv2 fehlten sowohl 
vor als auch während der Schwangerschaft ophthalmologische Befunde. 
 
4.2.1.8 Hypertensive Erkrankungen 
Tab.15 zeigt einen Überblick über die prozentuale Verteilung hypertensiver Erkran-
kungen in der Schwangerschaft für beide Untersuchungszeiträume. Die geringen Un-
terschiede zwischen beiden Kollektiven sind statistisch nicht signifikant. 
Blutdruckwerte ≥140/90 bereits vor der 20. SSW - in beiden Kollektiven als chroni-
sche Hypertonie gewertet - hatten 9 Patientinnen (16,1%) im Kollektiv1 (1990-92) 
und ebenfalls 9 Patientinnen (18,8%) im Kollektiv2 (2007-10). Erst nach der 20.SSW 
aufgetretene Hypertonien mit oder ohne weitere Symptome einer Präeklampsie wur-
den im Kollektiv1 bei 5 Patientinnen (8,9%) und im Kollektiv2 bei ebenfalls 5 Patien-
tinnen (10,4%) beobachtet.  
 
Tab.15: Hypertensive Erkrankungen von diabetischen Müttern (PMDM) in der Schwangerschaft im 
 Kollektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10)  
 
 
 
 
 Kollektiv1 (1990-92) 
 n=50 (6 Mütter ohne Befund) 
Kollektiv2 (2007-10)  
n = 29 (19 Mütter ohne Befund) 
Netzhautbefund in gaviditate n % n % 
Keine DR 33 66,0 25 86,2 
NPDR 14 28.0 3 10,3 
PDR 3 6,0 1 3,5 
 50 100 29 100 
 Kollektiv1(1990-92)  
n=56 
Kollektiv2 (2007-10)  
n= 8 
Hypertonie ≥140/90  n % n % 
Bereits vor 20.SSW  9 16,1 9 18,8 
Erst nach   20.SSW 5  8,9 5 10,4 
Keine Hypertonie 42 75,0 34 70,8 
 56 100 48 100 
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4.2.2 Kohlenhydratstoffwechselparameter von Müttern mit einem PMDM im Kol-
lektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
4.2.2.1 Glykosyliertes Hämoglobin (HbA1c) 
Wir differenzierten die HbA1c-Werte der Mütter beider Kollektive in den Schwanger-
schaftstrimestern in Anlehnung an die Leitlinie der Deutschen Diabetes-Gesellschaft 
(DDG) von 1998 (Normwert 4,8%-6,0%, HPLC-Methodik) in Werte 
 unter dem HbA1c-Normbereich (<4,8%) 
 im unteren (4,8% - 5,4%) und oberen (5,5% - 6,0%) Normbereich und 
 über dem Normbereich (>6,0%) 
Nicht in jedem Trimester lagen Befunde von allen Patientinnen vor (Tab.16). Von ei-
ner Patientin im Kollektiv1 und drei Patientinnen im Kollektiv2 fehlen sie vollständig. 
Im 1.Trimester der Schwangerschaft unterscheiden sich die HbA1c -Werte beider 
Kollektive signifikant (α=2,7%). 
Im Kollektiv2 finden wir bei geringerem Anteil von Schwangeren mit Werten im 
Normbereich (25% vs. 35% im Kollektiv1) einen höheren Anteil (75% vs. 55%) von 
Schwangeren mit HbA1c-Werten über dem Normbereich (>6,0%). Ein Unterschied 
findet sich auch bei alleiniger Betrachtung sehr hoher HbA1c-Werte (≥8%) mit 22,5% 
der Schwangeren im Kollektiv2 vs. 15% im Kollektiv1. 
Im 2.Trimester steigt der Anteil von Schwangeren mit Werten im Normbereich in bei-
den Kollektiven an (53,7% im Kollektiv2 vs. 51,1% im Kollektiv1) und bleibt im 
3.Trimester auf diesem Niveau.  
Die Unterschiede zwischen beiden Kollektiven im prozentualen Anteil von Schwan-
geren mit Werten über dem Normbereich werden ebenfalls kleiner, sie bleiben je-
doch im Kollektiv2 mit 43,9% vs. 31,1% sowohl im 2.Trimester (α=2,8%) als auch mit 
48,6% vs. 32,5% im 3.Trimester (α=2,7%) signifikant höher als im Kollektiv1. 
Betrachtet man die Patientinnen mit sehr niedrigen HbA1c-Werten unter dem Norm-
bereich (<4,8%) gesondert, dann fällt zwar ein höherer prozentualer Anteil Schwan-
gerer mit derartigen Werten im Kollektiv1 in allen drei Trimestern auf, der Unter-
schied zum Kollektiv2 ist jedoch nicht signifikant (Tab.16).  
Signifikante Unterschiede zwischen beiden Kollektiven finden wir im prozentualen 
Anteil von Schwangeren mit HbA1c -Werten <5,5% (alle Werte <4,8% zusammen mit 
den Werten im unteren Normalbereich von 4,8% - <5,5%). In allen Trimestern der 
Schwangerschaft ist ihr Anteil im Kollektiv1 signifikant höher als im Kollektiv2 
(Abb.7). 
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Tab.16: Verteilung der HbA1c-Werte diabetischer Schwangerer (PMDM) im Kollektiv1 (1990-92) 
 und im Kollektiv2 (2007-10) in den Schwangerschaftstrimestern 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.7: Prozentuale Verteilung von Patientinnen mit HbA1c-Werten <5,5% im Kollektiv1 (1990-92) 
 und im Kollektiv2 (2007-10) im Schwangerschaftsverlauf 
 
Bei Vergleich der HbA1c-Mittelwerte sind im Kollektiv2 während aller drei Trimester die 
Werte tendenziell größer, die Unterschiede sind jedoch nicht signifikant (Tab.17). Be-
merkenswert ist jedoch, dass im Kollektiv2 die HbA1c-Mittelwerte in allen drei Trimes-
tern >6%, also über dem Normbereich liegen. 
Tab.17: HbA1c-Mittelwerte (MW ± SD %) im Kollektiv1 (1990-92) und Kollektiv2 (2007-10) in den 
 Schwangerschaftstrimestern 
 Kollektiv1 Kollektiv2 
 n HbA1c   (MW ± SD%) n HbA1c  (MW ± SD%) 
1.Trimester 40 6,33  ± 1,43 40 6,93  ± 1,52 
2.Trimester 45 5,72  ± 1,24 41 6,06  ± 1,73 
3.Trimester 42 5,72  ± 1,25 37 6,16  ± 0,88 
35,0 
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Kollektiv1 n=55 (1990-92) (1 Pat. fehlt) 
1.Trimester (n=40) 2.Trimester (n=45) 3.Trimester  n=43)  
HbA1c % n % n % n % 
    <4,8  4 10 8 17,8 8 18,6 
4,8-5,4 10 25 13 28,9 11 25,6 
5,5-6,0  4 10 10 22,2 10 23,3 
    >6,0 22 55 14 31,1 14 32,5 
davon ≥8 (6) (15) (2) (4,4) (3) (7,0) 
 
Kollektiv2 n=45 (2007-10) (3 Pat. fehlen) 
1.Trimester (n=40) 2.Trimester (n=41) 3.Trimester n=37) 
HbA1c % n % N % n % 
    <4,8 0 0 1  2,4  0  0 
4,8-5,4 3  7,5 7 17,1  6 16,2 
5,5-6,0 7 17,5 15 36,6 13 35,2 
    >6,0 30 75,0 18 43,9 18 48,6 
davon ≥8 (9) (22,5) (2) (4,9) (2) (5,1) 
n=19 
 n=3 
               α = 0,4%               α = 0,9%                    α = 0,9%  
58 
 
4.2.2.2 Blutglukosewerte (BG-Werte) 
4.2.2.2.1 Blutglukoseselbstkontrolle während der Schwangerschaft (SMBG) 
Zusätzlich zu den computergestützt erfassten Blutglukosewerten (CAMIT) wurden im 
Kollektiv1 die manuell dokumentierten BG-Werte von wöchentlichen Tages-Nacht-
Profilen (TNP) in die weiteren Auswertungen zum Kohlenhydratstoffwechselverhalten in 
der Schwangerschaft einbezogen. Im Kollektiv2 basieren die Untersuchungen aus-
schließlich auf computergestützt erfassten BG-Werten (CAMIT), da manuell dokumen-
tierte Werte (persönliches Diabetikertagebuch der Patientinnen) nicht zur Verfügung 
standen (Tab.18). 
Von 53 Patientinnen (94,6%) im Kollektiv1 und 29 Patientinnen (60,4%) im Kollektiv2 
liegen Blutglukosewerte aus dem Schwangerschaftsverlauf vor. Insgesamt beruhen die 
vorliegenden Auswertungen auf:  25.466 BG-Werten im Kollektiv1 und 
      24.874 BG-Werten im Kollektiv2. 
 
Tab.18: Anteil unterschiedlicher Methoden zur Erfassung  der BG-Werte und ihre Gesamtzahl im 
 Schwangerschaftsverlauf im  Kollektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
Der Mittelwert (MW ± SD) der Anzahl aller Blutglukosebestimmungen pro Patientin im 
gesamten Schwangerschaftsverlauf ist im Kollektiv2 mit 858 ± 515 signifikant (α=0,106) 
höher als im Kollektiv1 mit 481 ± 357. Die Anzahl der Blutglukosemessungen pro Tag 
und Patientin (Testfrequenz) konnte nur bei Schwangeren mit computergestützt erfass-
ten Werten (CAMIT) bestimmt werden (Tab.19). Eine (von der DDG empfohlene) Test-
frequenz ≥6 Tests/Tag haben mit 44,8% signifikant (α=0,6%) mehr Patientinnen im Kol-
lektiv2 als im Kollektiv1 (12,2%). 
Tab.19: Vergleich der mittels CAMIT erfassten Testfrequenz/Tag und Patientin im Schwangerschafts-
 verlauf im Kollektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
Erfassungsmethode der Blut-
glukosewerte (Selbstkontrolle) 
Kollektiv1 (1990-92)   
n=56   
Kollektiv2  (2007-10)              
n = 48  
n % n % 
CAMIT EL oder CAMIT Pro 33 58,9 29 60,4 
Manuell dokumentierte TNP 20 35,7 0 0 
Selbstkontrollwerte unbekannt  3 5,4 19 39,6 
Anzahl dokumentierter  
BG- Werte im SS-Verlauf 
n = 25.466 n = 24.874 
 
Kollektiv1 (1990-92) 
n=33  (23 Pat. ohne CAMIT) 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=29  (9 Pat. ohne CAMIT) 
Anzahl Test/Tag n % n % 
< 5 18 54,5 12 41,5 
5 11 33,3 4 13,7 
≥ 6 4 12,2 13 44,8 
 33 100 29 100 
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4.2.2.2.2 Mittlerer Blutglukosewert (MBG) 
Der Mittelwert aller MBG-Werte (MW ± SD in mmol/l) für das jeweilige Gesamtkollektiv im 
Schwangerschaftsverlauf ist mit 6,44 ± 1,33 im Kollektiv2 signifikant (α=0,007%) höher als 
im Kollektiv1 mit 5,25 ± 0,63.  
Die Zielwerte für die Blutglukoseselbstkontrolle der Diabetikerinnen im Schwangerschafts-
verlauf wurden in beiden Untersuchungszeiträumen unterschiedlich definiert. Im ersten 
Untersuchungszeitraum (1990-92) wurde ein Zielbereich für den MBG von 5,0-5,5mmol/l 
angestrebt. Für die Beurteilung der Qualität der Stoffwechselführung nach diesem Kriteri-
um verglichen wir beide Patientengruppen nach dem Anteil ihrer Werte unter, im und über 
diesem Bereich:  
 MBG   <5,0mmol/l  
 MBG  5,0 - 5,5mmol/l (angestrebter Zielbereich) 
 MBG   5,6 - 7,0mmol/l 
 MBG   >7,0mmol/l  
  
Im Kollektiv1 lagen die Werte (CAMIT-Werte plus manuell dokumentierte TNP-Werte) von 
30,2% der Patientinnen (16/53) über dem angestrebten Zielbereich von 5,0-5,5mmol/l. Be-
rechnet für das Kollektiv2, hatten mit 79,4% (23/29) signifikant mehr Patientinnen derartige 
Werte (α=0,006%), wobei 17,3% (5/29) sogar einen MBG >7,0 mmol/l aufwiesen, der im 
Kollektiv1 bei keiner Patientin beobachtet wurde (Tab.20). 
 
Tab.20: Prozentuale Verteilung der Mütter (PMDM) mit MBG-Werten im Schwangerschaftsverlauf unter dem, 
 im und über dem angestrebten Zielbereich von 5,0 - 5,5mmol/l im Kollektiv1(1990-92) und im  
 Kollektiv2 (2007-2010) 
 
 
 
 
 
Werden beim Vergleich beider Kollektive auch für das Kollektiv1 ausschließlich Patientin-
nen betrachtet, deren Werte mittels CAMIT erfasst wurden (n=33), ändern sich die in 
Tab.20 für das Kollektiv1 dargestellten prozentualen Verhältnisse nicht wesentlich: 
 30,3% (10/33) der Patientinnen mit Werten <5mmol/l  
 39,4% (13/33) im angestrebten Zielbereich (5,0-5,5mmol/l) und 
 30,3% (10/33) der Werte >5,5mmol/l. 
 Kollektiv1(1990-92)  
n=53 (3 Pat. ohne Werte) 
Kollektiv2 (2007-10)  
n=29 (19 Pat. ohne Werte) 
MBG mmol/l n % n % 
          <5 17 32,1 3 10,3 
5,0 – 5,5 20 37,7 3 10,3 
5,6 – 7,0 16 30,2 18 62,1 
        >7 0 0 5 17,3 
 53 100 29 100 
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Parallel zu den MBG-Zielwerten im 1.Untersuchungzeitraum berücksichtigten wir die Vor-
gaben zur Einschätzung der Stoffwechselqualität nach der Leitlinie der DDG 2008, die ei-
nen Normalbereich von 4,7 - 5,8 mmol/l vorgibt: 
 MBG  <4,7 mmol/l  (zu straff eingestellt) 
 MBG  4,7- 5,8 mmol/l  (Normalbereich) 
 MBG  >5,8 mmol/l  (nicht ausreichend gut eingestellt) 
 
Auch danach ist der Anteil von nicht ausreichend gut eingestellten Patientinnen mit MBG-
Werten über dem angestrebten Normalbereich (>5,8mmol/l) im Kollektiv2 mit 75,9% signi-
fikant höher (α=0,1%) als im Kollektiv1 mit nur 13,2% (Tab.21). Dem entspricht der mit 
20,7% vs. 69,8% deutlich geringere prozentuale Anteil von Patientinnen im Kollektiv2 mit 
MBG-Werten im Normalbereich (4,7-5,8mmol/l).  
Als zu straff eingestellt nach DDG-Leitlinie mit einem MBG <4,7mmol/l sind 9 Patientinnen 
(17%) im Kollektiv1, aber nur eine Patientin (3,4%) im Kollektiv2 einzuordnen. Dieser Un-
terschied ist jedoch nicht signifikant. 
Tab.21: Prozentuale Verteilung der diabetischen Mütter (PMDM) mit MBG-Werten im Schwangerschaftsver-
 lauf von <4,7mmol/l (zu straff eingestellt), 4,7 - 5,8mmol/l (Normalbereich), >5,8mmol/l (nicht ausrei-
 chend gut eingestellt) im Kollektiv1 und im Kollektiv2 
 
 
 
 
4.2.2.2.3 Prozentsatz der Blutglukosewerte unter, im und über dem Zielbereich  
(3-7mmol/l) des Blutglukose-Tages-Nacht-Profils (TNP)  
Mögliche starke Auslenkungen der BG-Werte lassen sich mit dem MBG-Wert im Schwan-
gerschaftsverlauf nur bedingt darstellen. Deshalb werteten wir zusätzlich zu den MBG-
Werten in Anlehnung an Lotz (1997) für jede Patientin den prozentualen Anteil von BG-
Einzelwerten in den Bereichen <3mmol/l, 3-7mmol/l und >7mmol/l im Schwangerschafts-
verlauf aus. Dabei galt der Bereich von 3-7mmol/l im 1. Zeitraum als Zielbereich für das 
Blutglukose-Tages-Nacht-Profil im Rahmen der Selbstkontrolle. Der Mittelwert der prozen-
tualen Anteile (MW ± SD in %) von BG-Einzelwerten im Schwangerschaftsverlauf im 
Hypoglykämiebereich <3mmol/l unterscheidet sich zwischen beiden Kollektiven bei starker 
Streuung der Einzelwerte nicht signifikant (Tab.22). Bei Anwendung eines parameterfreien 
Tests (Median) erreicht der Unterschied beider Kollektive jedoch Signifikanzniveau zu-
gunsten eines höheren Wertes im Kollektiv1 (α=3,84).  
 Kollektiv1(1990-92)  n=53        
(3 Pat. ohne Werte) 
Kollektiv2(2007-10)  n = 29             
(19 Pat. ohne Werte) 
MBG mmol/l n % n % 
      < 4,7  9 17,0 1 3,4 
4,7 – 5,8  37 69,8 6 20,7 
      > 5,8  7 13,2 22 75,9 
 53 100 29 100 
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Ein signifikanter Unterschied zwischen beiden Kollektiven besteht jedoch mit beiden Test-
verfahren in einem geringeren Anteil von BG-Einzelwerten zwischen 3 - 7mmol/l (MW 
59,8±15,3 vs. 75,5±12,7; α=0,001%) bei zugleich höherem Anteil von Werten >7mmol/l 
(MW 33,7±16,9 vs. 15,5±10,1; α=0,001%) im Kollektiv2 gegenüber Kollektiv1.  
 
Tab.22: Mittelwert (MW ± SD %) der prozentualen Anteile von Blutglukosewerten <3mmol/l, 3-7mmol/l und 
 >7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf für das Kollektiv1(1990-92) und das Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
Wie in Tab. 23 dargestellt, finden wir zwar bei weiterer differenzierter Betrachtung der pro-
zentualen Anteile von BG-Einzelwerten im Hypoglykämiebereich <3mmol/l im Kollektiv2 
mit 72,4% (21/29) vs. 59,6% (31/52) wiederum im Kollektiv1 prozentual mehr Patientinnen 
im angestrebten Bereich von weniger als 10% der Werte, jedoch ist auch dieser Unter-
schied nicht signifikant.  
Tab.23: Prozentuale Verteilung diabetischer Mütter (PMDM) im Kollektiv1(1990-92) und  im Kollektiv2 
 (2007-10) mit <10%, 10 -19,9% und ≥ 20% der Blutglukose-Einzelwerte <3mmol/l im Schwan-
 gerschaftsverlauf. 
 
 
 
 
Nach der Definition von Lotz (1997) wurde die Qualität der Stoffwechselführung in beiden 
Kollektiven eingeschätzt nach dem prozentualen Anteil von BG-Werten im Zielbereich von 
3-7mmol/l:  
 ≥85% der BG-Einzelwerte zwischen 3-7mmol/l = ‚sehr gut‘  
 60-84% der BG-Einzelwerte zwischen 3-7mmol/l = ‚gut‘  
 <60% der BG-Einzelwerte zwischen 3-7mmol/l = ‚nicht zufriedenstellend‘ 
 Kollektiv1(1990-92) 
 n=52 (4 Pat. ohne Werte) 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=29 (19 Pat. ohne Werte) 
Blutglukose-Werte (Selbstkontrolle) MW ± SD % MW ± SD % 
<3mmol/l 9,0 ± 7,2 6,5 ± 7,7 
3-7mmol/l 75,5 ± 12,6 59,8 ± 15,3 
>7mmol/l 15,5 ± 10,1 33,7 ± 16,9 
 Kollektiv1(1990-92)  n=52 
(4 Pat. ohne Werte) 
Kollektiv2 (2007-10)   n=29 
(19 Pat. ohne Werte) 
% der BG-Werte < 3mmol/l n % n % 
<10% 31  21 72,4 
10-19,9% 19 36,5 4 13,8 
20%  2  3,9 4 13,8 
 52 100 29 100 
n=1s
chen
3 
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42 von 52 Patientinnen (80,8%) im Kollektiv1 gelten demnach als gut und sehr gut einge-
stellt, im Kollektiv2 dagegen sind nur 16 von 29 Patientinnen (55%) als gut und keine ein-
zige Patientin als sehr gut eingestellt zu bewerten (Abb.8). Diese Unterschiede sind signi-
fikant (α=1,65).  
 
Abb.8: Prozentuale Verteilung der Mütter mit einem PMDM in den nach Lotz definierten Zielbereichen für 
 sehr gute, gute und nicht zufriedenstellende Qualität der Kohlenhydratstoffwechselführung anhand 
 des prozentualen Anteiles von BG-Werten zwischen 3-7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf im Kol-
 lektiv1 (1990- 92) und Kollektiv2 (2007-10)  
 
Der prozentuale Anteil von Müttern mit Blutglukosewerten im Hyperglykämiebereich 
(>7mmol/l) ist in Tab.24 dargestellt. 
Im Kollektiv2 finden wir einen signifikant (α=0,02) höheren Anteil von Müttern (44,8% vs. 
7,7% im Kollektiv1) mit ≥30% ihrer BG-Werte >7mmol/l. Dem entspricht der signifikant 
(α=0,06%) geringere Anteil von Müttern (3,5% vs. 40,4% im Kollektiv1) mit <10% ihrer BG-
Werte >7mmol/l.  
Tab.24: Prozentuale Verteilung diabetischer Mütter (PMDM) im Kollektiv1 (1990-92) und Kollektiv2 
 (2007-10) mit weniger als 10%, 10 - 19,9%, 20 - 29,9%  und  ≥30% der BG-Einzelwerte  >7mmol/l 
 im Schwangerschaftsverlauf  
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 Kollektiv1(1990-92)  n=52 
(4 Pat. ohne Werte) 
Kollektiv2 (2007-10) n=29 
(19 Pat. ohne Werte) 
% der BG-Werte > 7 mmol/l n % n % 
<10% 21 40,4 1 3,5 
10-19,9% 13 25,0 5 17,2 
20-29,9% 14 26,9 10 34,5 
≥30% 4 7,7 13 44,8 
 52 100 29 100 
n=52 
n=10 
n=13 
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4.2.3 Zustand der Neugeborenen von Müttern mit einem PMDM 
4.2.3.1 Geburtsmodus 
Im geburtshilflichen Procedere fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
beiden Untersuchungszeiträumen, auch wenn mit steigender Zahl der Kaiserschnitte 
insgesamt der Anteil vaginaler Entbindungen von 44,6% auf 31,2% sank (Tab.25). Da-
bei wurden im 1.Zeitraum noch 4 Patientinnen (7,1%), im 2. Zeitraum keine einzige Pa-
tientin mehr operativ vaginal entbunden.  
Tab.25: Entbindungsmodus von Diabetikerinnen im Kollektiv1 (1990-92) und im Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
Ein spontaner Geburtsbeginn (wie in der Leitlinie der DDG 2008 für Diabetikerinnen oh-
ne zusätzliche geburtshilfliche Risiken gefordert) wurde im Kollektiv1 bei 16/56 (28,6%), 
im Kollektiv2 bei 11/48 Schwangeren (22,9%) abgewartet. Eine indizierte Schwanger-
schaftsbeendigung erfolgte im Kollektiv1 neben 22 primären Sectiones in 18 Fällen 
(32,1%) und im Kollektiv2 neben 23 primären Sectiones in 12 Fällen (25%) durch eine 
medikamentöse Geburtseinleitung. Die Sectiorate gesamt stieg von 55,4% im Kollektiv1 
auf 68,8% im Kollektiv2 an. 
4.2.3.2 Gestationsalter der Neugeborenen 
Die Gestationsaltersverteilung ist in Tab.26 dargestellt. 
 
Tab.26: Gestationsalter Neugeborener von Müttern mit einem PMDM im Kollektiv1 (1990-92) und im 
 Kollektiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
  
Die Frühgeborenenrate (<37.SSW) ist im Kollektiv2 mit 6,3% signifikant (α=0,2%) nied-
riger als im Kollektiv1 (31,6%).Nach vollendeter 39.SSW wurden in beiden Kollektiven 
nur wenige Kinder geboren (7% im Kollektiv1 und 14,6% im Kollektiv2).  
 Kollektiv1(1990-92)   n= 56 Kollektiv2 (2007-10)  n = 48 
Entbindungsmodus n %  n      % 
Spontangeburt 21 37,5 15 31,2 
Vaginal operativ   4   7,1   0     0 
Primäre Sectio 22 39,3 23 48,0 
Sekundäre Sectio  9 16,1 10 20,8 
 56 100 48 100 
 
Kollektiv1 (1990-92)  
 n=57 (1 x Gemini) 
Kollektiv2  (2007-10) 
n=48 
Gestationsalter  (vollendete SSW) n %  n % 
<34/0 3   5,3 1 2,1 
34/1 – 36/6 15 26,3 2 4,2 
≥37/0 39  68,4 45 93,7 
 57 100 48 100 
davon 37/0-39/0  35 61,4 38 79,1 
 >39/0  4 7,0 7 14,6 
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4.2.3.3 Geburtsgewicht der Neugeborenen (MW ± SD in g) 
Der Mittelwert der Geburtsgewichte aller 48 Kinder im Kollektiv2 ist mit 3642 ± 709 vs. 
3172 ± 787 signifikant höher (α = 0,19%) als der aller 57 Kinder im Kollektiv1. 
Dieser Unterschied zwischen beiden Kollektiven wird bei Vergleich der Durchschnitts-
gewichte ausschließlich reifer (≥37SSW) Lebendgeborener ohne Fehlbildungen zwar 
geringer, er bleibt jedoch mit 3720 ± 616 (n = 45) im Kollektiv2 vs. 3458 ± 520 (n = 37) 
im Kollektiv1 signifikant (α=4,32%). 
4.2.3.4 Gestationsaltersgerechtes Geburtsgewicht (Gewichtsperzentile) 
Die Klassifizierung der Neugeborenen nach dem geschlechtsspezifischen und gesta-
tionsaltersgerechten Geburtsgewicht (Gewichtsperzentile) erfolgte anhand der Perzen-
tilkurven von Voigt et al. (1996). 
Der Anteil hypotropher Neugeborener <10.Perzentile ist mit 10,5% vs. 2,1% in den Jah-
ren 1990-92 (Kollektiv1) größer als 2007-10 (Kollektiv2). Der Unterschied ist jedoch 
nicht signifikant (Abb.9). 
Der Anteil hypertropher Neugeborener >90.Perzentile ist dagegen mit 33,4% vs. 22,8% 
in den Jahren 2007-10 (Kollektiv2) größer als 1990-92 (Kollektiv1), aber der Unter-
schied ist wiederum nicht signifikant. 
   
Abb.9: Prozentualer Anteil hypotropher (<10.Perzentile), eutropher (10.-90.Perzentile) und hyper-
 tropher (>90.Perzentile) Neugeborener in beiden Kollektiven  
Bei gesonderter Betrachtung der hypertrophen Neugeborenen fällt der höhere Anteil 
von Hypertrophen >95.Perzentile im Kollektiv2 (29,2% vs. 14,0% im Kollektiv1) auf 
(Tab.27). Signifikant (α = 3,4%) ist der Unterschied (29,2% vs. 12,3%) zum Kollektiv1 
aber erst im Anteil von Hypertrophen >97.Perzentile.   
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Tab.27: Klassifizierung der Neugeborenen von Müttern mit einem PMDM nach den Perzentilen des 
 Gestationsaltersbezogenen Geburtsgewichtes nach Voigt im Kollektiv1 (1990-92) und Kollek-
 tiv2 (2007-10) 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.2.3.5 Längenbezogenes Geburtsgewicht  
Die Perzentilwerte für das längenbezogene Geburtsgewicht wurden den Perzentilkur-
ven für die kindlichen Körpermaße bei Geburt (Voigt et al. 1996) entnommen. 
Bei Berücksichtigung der Länge der Neugeborenen (GLI) ist der Anteil Neugeborener 
>90.Perzentile in beiden Kollektiven höher als der Anteil Neugeborener mit einem ge-
stationsaltersbezogenen Geburtsgewicht >90.Perzentile ohne Längenbezug (Abb.10). 
Der Unterschied zwischen beiden Kollektiven wurde zwar größer, ist jedoch wiederum 
statistisch nicht signifikant. 
 
Abb.10: Prozentualer Anteil NG mit einem Gewichts-Längen-Index <10.Perzentile, 10. - 90.Perzentile 
 und >90.Perzentile (differenziert in Neugeborene >90.-95. und Neugeborene >95.Perzentile) 
 im Kollektiv1 und Kollektiv2 
 Kollektiv1 (1990-92) 
n=57 (1x Gemini) 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=48 
Gewichtsperzentile n % n % 
          <   5.  2  3,5 0     0 
    5. - < 10.  4   7,0 1   2,1 
  10. - < 25.  5   8,8 8 16,6 
  25. - < 50. 13 22,8 3   6,3 
   50. -< 75.  11 19,3 8 16,6 
  75. - ≤ 90.  9 15,8 12 25,0 
> 90. -   95.  5   8,8 2   4,2 
          > 95.  8 14,0 14 29,2 
 57 100 48 100 
 (davon >97.P.) (7) (12,3) (14) (29,2) 
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Statistisch sichern lässt sich der Unterschied zwischen beiden Kollektiven nunmehr je-
doch bereits bei einem GLI >95.Perzentile (41,7% im Kollekiv2 vs. 17,8% im Kollektiv1; 
α = 0,9%). Dabei sind es wiederum die Neugeborenen mit einem GLI oberhalb der 97. 
Perzentile, die mit 17 der 20 Neugeborenen >95.Perzentile im Kollektiv2 vs. 9 von 10 im 
Kollektiv1 den Unterschied bedingen (Tab.28). 
 
Tab.28: Klassifizierung der Neugeborenen von Müttern mit einem PMDM nach den Perzentilen des 
 Längenbezogenen Geburtsgewichtes (GLI) nach Voigt  im Kollektiv1 (1990-92) und im Kollek-
 tiv2 (2010-07) 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.2.3.6 Makrosomierate auf Basis des Geburtsgewichtes >4000g 
Da die Makrosomierate Neugeborener diabetischer Mütter als prozentualer Anteil Neu-
geborener mit einem Geburtsgewicht >4000g unabhängig vom Gestationsalter in der Li-
teratur noch immer angegeben wird, haben wir sie in unsere Auswertungen einbezo-
gen. Der Unterschied zwischen beiden Kollektiven ist jedoch nicht signifikant 
(α=5,71%): Kollektiv1 (1990-92): 7 von 57 Neugeborenen >4000 g (12,3%) 
  Kollektiv2 (2007-10): 13 von 48 Neugeborenen >4000 g (27,1%) 
4.2.3.7 Fetopathia diabetica  
Neben den exakt messbaren Zeichen einer Hypertrophie als ein Symptom der Fetopa-
thie (>90.Perzentile sowohl des gestationsaltersbezogenen als auch des Gewichts-
Längen-Index), wurden in beiden Untersuchungskollektiven weitere phänotypische und 
metabolische Zeichen einer Fetopathia diabetica 1. und 2.Ordnung (s. Patientinnen und 
Methode) bei 19 Neugeborenen (33,3%) im Kollektiv1 und 17 Neugeborenen (35,4%) 
im Kollektiv2 dokumentiert. 
Hypertrophie als Fetopathiezeichen nach o.g. Definition finden wir im Kollektiv1 bei 12 
(21%) und im Kollektiv2 bei 10 (20,8%) Neugeborenen. 
 
Kollektiv1 (1990-92) 
n=56(1 Kind ohne cm-Angabe) 
Kollektiv2 (2007-10) 
n=48 
Perzentile des GLI n % n % 
         < 5. 1   1.8 0 0 
   5. -   10.  2   3,6 0 0 
 10. - <25.  7 12,5 1 2,1 
 25. - <50.  13 23,2 10 20,8 
 50. - <75.  7 12,5 4 8,3 
 75. -   90.  8 14,3 9 18,8 
> 90.-  95.  8 14,3 4 8,3 
          >95.  10 17,8 20 41,7 
 56 100 48 100 
                 davon >97.P. (9) (16,1) (17) (35,4) 
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In beiden Kollektiven wurden Fetopathiezeichen auch bei jeweils sieben eutrophen 
Neugeborenen (<90. Gewichtsperzentile) dokumentiert: Davon hatten zwei Eutrophe im 
Kollektiv 1 und drei Eutrophe im Kollektiv2 aber einen GLI >90.Perzentile und fünf Eut-
rophe im Kollektiv1 (davon zwei Frühgeburten mit Hyperbilirubin- und Hypoglykämie) 
sowie vier Eutrophe im Kollektiv2 ausschließlich „sonstige Fetopathiezeichen“. 
 
4.2.3.8 Fehlbildungen 
Während 2007-10 (Kollektiv2) nur eines von 48 Kindern (2,08%) mit einer Fehlbildung 
geboren wurde, waren es in den Jahren 1990-92 (Kollektiv1) drei von 57 (5,3%). (Fall-
darstellung siehe Anhang). 
 
4.2.3.9 Perinatale Mortalität  
In den Jahren 1990-92 wurde für das Kollektiv1 eine perinatale Mortalität (intrauterin 
und bis zum 7. Lebenstag Verstorbene) von 3,5% ermittelt. Dabei handelt es sich um 
zwei Fälle eines intrauterinen Fruchttodes. 2007-10 waren im Kollektiv2 keine kindli-
chen Verluste zu beklagen. (Falldarstellung siehe Anhang). 
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4.3 Spezielle Auswertungen 
4.3.1 Charakterisierung der Mütter mit einem PMDM im Zeitraum 1990-92 und 
2007-10 in Bezug zur Klassifizierung der Neugeborenen nach dem Gesta-
tionsaltersbezogenen Geburtsgewicht in hypertrophe (>90.Perzentile) und eutro-
phe (10.-90.Perzentile) Neugeborene  
Die Parameter von 29 Müttern hypertropher Neugeborener (>90.Gewichtsperzentile) 
und von 68 Müttern eutropher Neugeborener (10.- 90.Gewichtsperzentile) aus beiden 
Betreuungszeiträumen (darunter 1 Mutter von Zwillingen) werden gegenübergestellt. 7 
Mütter hypotropher Neugeborener (<10.Perzentile) wurden nicht berücksichtigt. Insge-
samt wurden 97 Mütter und 98 Neugeborene in die Auswertung einbezogen.  
4.3.1.1 Alter der Mütter 
Das Durchschnittsalter (MW±SD in Jahren) von Müttern hypertropher Neugeborener ist 
mit 24,4 Jahre niedriger als dasjenige von Müttern eutropher Neugeborener mit 27,8 
Jahren. Der Anteil von über 30 Jahre alten Müttern ist bei ihnen dagegen mit 48,3% vs. 
35,3% höher als bei Müttern eutropher Neugeborener (Tab.29). Die Unterschiede las-
sen sich jedoch statistisch nicht sichern.  
 
Tab.29: Altersverteilung diabetischer Mütter (PMDM) von hypertrophen (>90.Perzentile) und eutro-
 phen (10.- 90.Perzentile) Neugeborenen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.3.1.2 Parität 
Der Anteil Erstgebärender unter den Müttern hypertropher Neugeborener (34,5% vs. 
57,3%; α=4,25%) ist signifikant geringer als unter den Müttern eutropher Neugeborener 
(Tab.30). Der Anteil Mehrgebärender ≥III.Para insgesamt (17,2% vs. 7,4%) erscheint 
höher, unterscheidet sich jedoch nicht signifikant von Müttern eutropher Neugeborener.  
 
Tab.30: Parität diabetischer Mütter (PMDM) von hypertrophen (>90.Perzentile) und eutrophen  
 (10.-90.Perzentile) Neugeborenen 
 
 
 
 
 Hypertrophe (>90.Perz.) 
n=29 
Eutrophe (10.- 90.Perz.) 
n=68 
Altersgruppe n % n % 
  < 20 Jahre  0 0  0  0 
20-30 Jahre 15 51,7 44 64,7 
31-35 Jahre 9 31,0 20 29,4 
  >35 Jahre 5 17,3 4  5,9 
 29 100 68 100 
Durchschnittsalter (MW±SD) 24,4 ± 9,1  27,8 ± 5,0 
 Hypertrophe (>90.Perz.) n=29 Eutrophe (10.- 90.Perz.) n=68 
Parität n % n % 
           I.para 10 34,5 39 57,3 
          II.para 14 48,3 24 35,3 
         III.para   4 13,8  4   5,9 
> IV.para   1   3,4  1   1,5 
 29 100 68 100 
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4.3.1.3 Körpergewicht zu Schwangerschaftsbeginn 
Das Durchschnittsgewicht (MW±SD in kg) von Müttern hypertropher Neugeborener zu 
Schwangerschaftsbeginn scheint mit 79,3 ± 20,1 vs. 68,6 ± 15,9 kg höher als das von 
Müttern eutropher Neugeborener. Ebenso scheint der Anteil von Müttern mit einem 
Startgewicht ≥100kg mit 21,4% vs. 5,97% unter den Müttern Hypertropher höher zu 
sein. Beide Unterschiede sind jedoch nicht signifikant. 
Bei Vergleich der Gewichtsverhältnisse anhand des Body-Mass-Index, lässt sich der mit 
57,2% vs. 38,8% höhere Anteil Übergewichtiger und Adipöser (BMI ≥ 25,0 kg/m2) bei 
Müttern hypertropher Neugeborener wiederum statistisch nicht sichern (Tab.31).  
Tab.31: Differenzierung diabetischer Mütter (PMDM) von hypertrophen (>90.Perzentile) und eutrophen 
(10.- 90.Perzentile) Neugeborenen nach dem BMI [kg/m
2
] entsprechend der WHO-Klassifikation 
2004 
 
 
 
 
 
 
4.3.1.4 Kohlenhydratstoffwechselparameter  
Zur Beurteilung eines möglichen Zusammenhanges zwischen Geburtsgewicht der Neu-
geborenen und Stoffwechselqualität der Mütter in der Schwangerschaft wurden die 
Stoffwechselparameter der Mütter hypertropher (>90. Perzentile) und eutropher Le-
bendgeborener (10.- 90.Perzentile) ohne Fehlbildungen aus beiden Untersuchungszeit-
räumen untersucht.  
4.3.1.4.1 Glykosyliertes Hämoglobin (HbA1c)  
In Tab.32 ist der Anteil der HbA1c-Werte unter, im und über dem Normalbereich von 
4,8-6% von 26 der 29 Mütter hypertropher und 62 der 68 Mütter eutropher Neugebore-
ner dargestellt. Nicht in jedem Trimester lagen Werte für jede Patientin vor.  
In allen drei Trimestern unterscheiden sich beide Kollektive bei jeweils nur geringem 
Anteil von Müttern mit sehr niedrigen HbA1c-Werten <4,8% nicht signifikant. Unter-
schiede finden sich dagegen im Anteil von HbA1c-Werten im und über dem Normalbe-
reich. Im 1.Trimester haben Mütter hypertropher Neugeborener im Vergleich zu denen 
eutropher Neugeborener einen signifikant geringeren Anteil von HbA1c-Werten im 
Normalbereich von 4,8-6% (9,4% vs. 35,8%; α=2,65%) bei zugleich signifikant höherem 
Anteil sehr hoher HbA1c-Werte >7% (52,4% vs. 22,6%; α=0,05%). 
 Hypertrophe (>90.Perz.)  n=28   
(1Mutter fehlt) 
Eutrophe (10.- 90.Perz.) n = 67                           
(1 Mutter fehlt) 
BMI [kg/m
2 
] n % n % 
Untergewicht    BMI         <18,5 0 0 1   1,5 
Normalgewicht BMI  18,5 -24,9 12 42,8 40 59,7 
Übergewicht     BMI  25,0 -29,9 8 28,6 13 19,4 
Adipositas Grad I      30,0 -34,9 1   3,6 10 14,9 
Adipositas Grad II     35,0 -39,9 5 17,9 2   3,0 
Adipositas Grad III             > 40 2   7,1 1   1,5 
 28 100 67 100 
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Die HbA1c-Mittelwerte (MW ± SD in %) beider Kollektive liegen über dem angestrebten 
Normalbereich von 6%. Der Unterschied zwischen Müttern hypertropher und eutropher 
Neugeborener (7,15 ± 1,97 vs. 6,41 ± 1,23) scheint augenfällig, lässt sich aber statis-
tisch nicht sichern. 
Im 2.Trimester steigt der Anteil von Müttern mit HbA1c-Werten im Normalbereich in der 
Gruppe der hypertrophen Neugeborenen von 9,4% im 1.Trimester auf 59,1% an. Der 
Unterschied zu Müttern eutropher Neugeborener ist nicht mehr signifikant (59,1% vs. 
48,3%). Auch im Anteil von Werten über 6,0% (36,4% vs. 36,2%) gibt es keine Unter-
schiede mehr. Ebenso sinkt der HbA1c-Mittelwert (MW ± SD in %) von Müttern hyper-
tropher Neugeborener (6,14 ± 1,22) deutlich ab. Er nähert sich dem ebenfalls niedrige-
ren Mittelwert von Müttern eutropher Neugeborener (5,78 ± 0,92), ohne den Normalbe-
reich zu erreichen.  
Im 3.Trimester haben jeweils 50% der Mütter in beiden Untersuchungsgruppen HbA1c-
Werte im Normbereich. Der Anteil von Müttern hypertropher Neugeborener mit Werten 
über dem Normalbereich steigt von 36,4% auf 45,5% an. Der Unterschied zu Müttern 
eutropher Neugeborener (37,3%) ist jedoch nicht signifikant. Der HbA1c-Mittelwert (MW 
± SD in %) von Müttern Hypertropher steigt wieder an (6,22 ± 1,25), ohne sich vom 
niedrigeren Wert bei Müttern eutropher Neugeborener (5,81 ± 1,07) signifikant zu unter-
scheiden. 
 
Tab.32: Verteilung der HbA1c–Werte von diabetischen Müttern (PMDM) hypertropher (>90.Perzentile) 
 und eutropher (10.-90.Perzentile) Neugeborener in den Schwangerschaftstrimestern 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Mütter hypertropher Neugeborener (>90.Perzentile)  
HbA1c % 1.Trimester  n=21 2.Trimester  n=22 3.Trimester  n=22 
n % n % n % 
      <4,8 2 9,6 1 4,5 1 4,5 
4,8 - 5,4 1 4,7 5 22,7 1 4,5 
5,5 - 6,0 1 4,7 8 36,4 10 45,5 
      >6,0 17 81,0 8 36,4 10 45,5 
(davon >7) (11) (52,4) (3) (13,6) (4) (18,2) 
 Mütter eutropher Neugeborener (10.- 90.Perzentile)  
HbA1c % 1.Trimester   n=53 2.Trimester  n=58 3.Trimester  n=54 
n % n % n % 
      <4,8 2 3,8 9 15,5 7 13,0 
4,8 - 5,4 10 18,8 11 19,0 13 24,0 
5,5 - 6,0 9 17,0 17 29,3 14 26,0 
     >6,0 32 60,4 21 36,2 20 37,0 
(davon >7) (12) (22,6) (4) (6,9) (7) (13,0) 
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4.3.1.4.2 Blutglukosewerte 
4.3.1.4.2.1 Mittlerer Blutglukosewert im Schwangerschaftsverlauf  
Von 22 der 29 Mütter hypertropher Neugeborener und 50 der 65 Mütter eutropher Neu-
geborener aus beiden Untersuchungszeiträumen standen Mittlere Blutglukosewerte 
(MBG mmol/l) im Schwangerschaftsverlauf zur Verfügung (Tab.33).  
Bei Zugrundelegen der MBG-Zielwerte nach den für 1990-92 geltenden Kriterien (5,0-
5,5 mmol/l) unterscheiden sich Mütter hypertropher von Müttern eutropher Neugebore-
ner durch einen geringeren Anteil von MBG-Werten unter dem (<5,0mmol/l) und im 
Zielbereich (5,0-5,5mmol/l) bei signifikant höherem Anteil von MBG-Werten über dem 
Zielbereich (>5,5mmol/l) mit 68,2% vs.42% (α=4,45%). Besonders auffallend ist der 
signifikant höhere Anteil von Müttern hypertropher Neugeborener mit sehr hohen MBG-
Werten >7mmol/l (22,7% vs. 2,0%; α=0,46%). 
Der MBG-Mittelwert (MBG ± SD mmol/l) von Müttern hypertropher Neugeborener ist mit 
6,44 ± 1,55 vs. 5,41 ± 0,67 signifikant (α=0,66%) höher als derjenige von Müttern eutro-
pher Neugeborener.  
Tab.33: Prozentuale Verteilung von diabetischen Müttern (PMDM) hypertropher (>90.Perzentile) und eutropher Neu-
 geborener (10.-90. Perzentile) mit MBG-Werten im Schwangerschaftsverlauf unter dem, im und über dem 
 Zielbereich von 5,0 - 5,5mmol/l. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Werden die MBG-Zielwerte der DDG von 2008 für die Einschätzung der Stoffwechselquali-
tät in der Schwangerschaft zugrunde gelegt, sind es wiederum die Mütter hypertropher 
Neugeborener, die mit 54,6% vs. 30,0% (α=5,14%) im Vergleich zu Müttern eutropher 
Neugeborener mehrheitlich als nicht ausreichend gut eingestellt (MBG >5,8mmol/l) beur-
teilt werden müssen. Allerdings lässt sich der Unterschied zwischen beiden Gruppen bei 
einem weiter gespreizten Normalbereich von 4,7-5,8mmol/l statistisch nicht sichern 
(Tab.34). 
  
 Hypertrophe (>90.P.) 
 n=22 Mütter ((von 7 Müttern kein MBG) 
Eutrophe (10.-90.Perz.)  
n=50 Mütter (von 15 Müttern kein MBG) 
MBG in mmol/l n % n % 
   < 5 3 13,6 14 28,0 
5,0 – 5,5 4 18,2 15 30,0 
5,6 – 7,0 10 45,5 20 40,0 
   > 7 5 22,7  1  2,0 
 22 100 50 100 
MBG (MW ± SD in mmol/l ) 6,44 ± 1,55 5,41 ± 0,67  
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Tab.34: Prozentuale Verteilung von diabetischen Müttern (PMDM) hypertropher (>90.Perzentile) und eutro-
 pher (10.- 90.Perzentile) Neugeborener mit MBG-Werten von <4,7mmol/l (zu straff eingestellt),  
 4,7 - 5,8mmol/l (Normalbereich) und >5,8mmmol/l (nicht ausreichend gut eingestellt) im Schwanger-
 schaftsverlauf 
 
 
 
 
 
 
 
4.3.1.4.2.2 Prozentsatz der Blutglukosewerte unter dem, im und über dem Zielbe-
reich (3-7mmol/l) des Blutglukose-Tages-Nachtprofiles (TNP)  
Bei Einschätzung der Stoffwechselqualität nach Lotz anhand des prozentualen Anteiles 
von Blutglukoseeinzelwerten zwischen 3-7mmol im Schwangerschaftsverlauf unter-
scheiden sich die Mütter von hypertrophen und von eutrophen Neugeborenen signifi-
kant (α=1,33). Während Mütter hypertropher Neugeborener nur zu 47,6% gut und sehr 
gut aber zu 52,4% nicht zufriedenstellend eingestellt sind, sind Mütter eutropher Neu-
geborener zu 82% gut und sehr gut und nur zu 18% nicht zufriedenstellend eingestellt 
(Tab.35). 
Tab.35: Prozentuale Verteilung von diabetischen Müttern (PMDM) hypertropher und eutropher Neu-
 geborener mit sehr gut, gut und nicht zufriedenstellend eingestelltem Kohlenhydratstoffwechsel 
 während der Schwangerschaft nach dem prozentualen Anteil ihrer BG-Werte von 3-7mmol/l 
 
 
 
 
 
Bei weiterer differenzierter Betrachtung der prozentualen Anteile von Blutglukose-
werten zeigen beide Gruppen einen nahezu gleichen Anteil von Müttern (76,2% und 
60%; n.s.) im angestrebten Bereich von weniger als 10% aller Werte im Hypoglykämie-
bereich <3mmol/l (Tab.36). 
Tab.36: Prozentuale Verteilung von diabetischen Müttern (PMDM) hypertropher und eutropher Neuge-
 borener mit <10%, 10-19,9% und ≥ 20% der Blutglukose-Einzelwerte <3mmol/l im Schwanger-
 schaftsverlauf  
 
 
 
 
 
 * Von einer Mutter der Gruppe1 fehlen Angaben zur prozentualen Verteilung ihrer Blutglukose-Werte.  
 
 Hypertrophe (>90.P.)  
n=22 (von 7 Müttern kein MBG-Wert) 
Eutrophe  (10.-90.P.) 
n=50(von 15 Müttern kein MBG-Wert ) 
MBG mmol/l n % n % 
    <4,7 1  4,5  7 12 
4,7-5,8 9 40,9 28 58 
    >5,8 12 54,6 15 30 
 22  100 50 100 
 Hypertrophe (>90.P.) 
 n=21 Mütter(8 Mütter ohne TNP-Werte) 
Eutrophe (10.-90.P.) 
n = 50 Mütter (15 Mütter ohne  TNP-Werte) 
% BG-Werte 3-7mmol/l n % n % 
≥85% (sehr gut eingestellt) 2 9,5 8 16 
60-84% (gut eingestellt) 8 38,1 33 66 
<60% (nicht zufriedenstellend) 11 52,4 9 18 
 21 100 50 100 
 Hypertrophe (>90.P.) 
n=21Mütter* (8 Mütter ohne TNP-Werte)                       
Eutrophe (10.-90.P.) 
n=50 Mütter (15 Mütter ohne  TNP-Werte)                                                         
% BG-Werte <3mmol/l n % n % 
<10% 16 76,2 30 60 
10-19,9% 4 19,0 16 32 
≥ 20% 1 4,8 4 8 
 21 100 50 100 
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Im Hyperglykämiebereich >7mmol/l aber unterscheiden sich beide Gruppen signifikant 
(α=0,04%; Tab.37). Besonders auffällig ist der sehr hohe Anteil von Müttern Hypertro-
pher mit ≥30% aller Werte in diesem Bereich (52,4% vs. 10%; α=0,02%).  
 
Tab.37: Prozentuale Verteilung von diabetischen Müttern (PMDM) hypertropher und eutropher Neugebo-
 rener mit <10%, 10-19,9%, 20-29%, ≥30% der Blutglukoseeinzelwerte im Hyperglykämie-
 bereich >7mmol/l im gesamten Schwangerschaftsverlauf  
 
 
 
 
 
Die Unterteilung der Blutglukosewerte nach dem prozentualen Anteil der Einzelwerte 
unter dem (<3mmol/l), im (3-7mmol/l) und über (>7mmol/l) dem Zielbereich des Tages-
Nacht-Profils im Gesamtverlauf der Schwangerschaft gibt weitere Aufschlüsse (Tab.38). 
Im Hypoglykämiebereich <3mmol/l unterscheiden sich die Mittelwerte (MW±SD in %) der 
prozentualen Anteile von Blutglukoseeinzelwerten für alle Mütter hypertropher und eutro-
pher Neugeborener nicht signifikant (6,56 ± 7,69 vs. mit 8,27 ± 6,97). 
Im Zielbereich zwischen 3-7mmol/l ist der Mittelwert von Müttern hypertropher Neugebo-
rener signifikant niedriger als von Müttern eutropher Neugeborener (61,04 ± 20,03 vs. 
73,95 ± 12,01; α=1,06%).  
Im Hyperglykämiebereich von >7mmol/l ist dagegen der Mittelwert bei Müttern hypertro-
pher Neugeborener mit 32,39 ± 21,89 vs. 17,80 ± 10,95 signifikant höher als bei Müttern 
eutropher Neugeborener (α=0,78%).  
 
Tab.38: Mittelwert (MW ± SD in %) des prozentualen Anteiles von BG-Einzelwerten <3mmol/l, zwischen 
 3-7mmol/l und >7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf diabetischer Mütter (PMDM) von hypertro-
 phen und eutrophen Neugeborenen 
 
 
 
 
 
 Hypertrophe (>90.Perz.) 
 n=21 (8 Mütter ohne TNP-Werte) 
Eutrophe (10.-90.Perz.) 
n=50 (15 Pat. ohne  TNP-Werte) 
% BG-Werte >7mmol/l n % n % 
< 10% 5 23,8 16 32 
10 – 19,9% 2 9,5 13 26 
20 – 29% 3 14,3 16 32 
≥ 30% 11 52,4 5 10 
 21 100 50 100 
 Hypertrophe (>90.P.) 
n= 21 Mütter (8 Mütter ohne TNP-Werte) 
Eutrophe (10.-90.P.) 
n = 50 Mütter (15 Pat. ohne  TNP-Werte) 
% BG-Werte  MW ± SD in % MW±SD in % 
< 3mmol/l   6,56 ±   7,69   8,27 ±   6,97 
3-7mmol/l 61,04 ± 20,03 73,95 ± 12,01 
 >7mmol/l 32,39 ± 21,89 17,80 ± 10,95 
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4.3.2 Charakterisierung von Müttern mit einem PMDM und deren Kinder (1990-92 
und 2007-10) in Bezug zum Netzhautbefund in der Schwangerschaft 
4.3.2.1 Mütterliche Parameter 
Die mütterlichen Parameter von 21 Schwangeren mit einer Retinopathia diabetica in 
der Schwangerschaft aus beiden Zeiträumen werden denen von 58 Schwangeren mit 
nachweislich unauffälligem Netzhautbefund in der Schwangerschaft gegenübergestellt.  
4.3.2.2 Alter und Gewicht der Mütter 
Das Alter von Müttern mit einer Retinopathia diabetica in der Schwangerschaft unter-
scheidet sich trotz eines geringeren Anteiles von Müttern >30 Jahren (19,1% vs. 34,5%) 
in der Retinopathie-Gruppe nicht signifikant von denen mit einem normalen Netzhautbe-
fund (Tab.39). Dies bestätigt sich auch im Durchschnittsalter (MW ± SD in Jahren) der 
Mütter (26,3 ± 4,2 vs. 28,5 ± 5,6; n.s.). 
Das durchschnittliche Gewicht (MW ± SD in kg) von 66,7 ± 12,0 von Müttern mit einer 
Retinopathie unterscheidet sich nicht vom Mittelwert der Mütter mit normalem Netz-
hautbefund (67,0 ± 17,4). 
Tab.39:  Altersverteilung der Mütter mit nachgewiesener diabetischer Retinopathie und der Mütter mit 
 normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft 
 
 
 
 
 
 
 
Das durchschnittliche Gewicht (MW ± SD in kg) von 66,7 ± 12,0 von Müttern mit einer 
Retinopathie unterscheidet sich nicht vom Mittelwert der Mütter mit normalem Netz-
hautbefund (67,0 ± 17,4). 
 
4.3.2.3 Parität 
In beiden Gruppen überwiegen Erst- und Zweitgebärende ohne signifikante Unterschie-
de zwischen Müttern mit und ohne Retinopathia diabetica (Tab.40).  
Tab.40: Parität der Mütter mit nachgewiesener diabetischer Retinopathie und Müttern mit normalem 
 Netzhautbefund in der Schwangerschaft  
 
 
 
 
 
 Retinopathie   n = 21 Mütter Normalbefund n = 58 Mütter 
Altersgruppe  n % n % 
  < 20 Jahre  0     0   1   1,7 
20-30 Jahre 17 80,9 37 63,8 
31-35 Jahre 3 14,3 15 25,9 
  >35 Jahre 1   4,8   5   8,6 
 21 100 58 100 
Alter (MW ± SD in Jahren) 26,3 ± 4,2 28,5 ± 5,6 
 Retinopathie   n =  21 Mütter Normalbefund   n = 58 Mütter 
Parität n % n % 
           I.para 11 52,4 33 56,9 
          II.para 10 47,6 20 34,5 
         III.para 0 0 2 3,4 
> IV.para 0 0 3 5,2 
 21 100 58 100 
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4.3.2.4 Manifestationsalter und Diabetesdauer 
Das durchschnittliche Manifestationsalter (MW ± SD) von Müttern mit einer Retinopathie 
ist mit 10,3 ± 5,6 Jahren signifikant (α=0,01%) niedriger als von Müttern mit normalem 
Netzhautbefund mit 20,7 ± 7,3 Jahren. 
Daraus resultiert eine signifikant (α=0,0005%) längere Diabetesdauer der Mütter mit ei-
ner Retinopathia diabetica im Vergleich zu Müttern mit normalem Netzhautbefund 
(Tab.41). 95% von ihnen haben einen Langzeitdiabetes ≥10 Jahre.  
 
Tab.41: Diabetesdauer der Mütter mit nachgewiesener diabetischer Retinopathie und der Mütter mit 
 normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.5 Hypertonie 
Die Rate hypertensiver Erkrankungen von Müttern mit und ohne Retinopathie vor und 
nach der 20.SSW unterscheidet sich nicht signifikant. Vor der 20.SSW (chronische Hy-
pertonie) beträgt die Hypertonierate in der Retinopathie-Gruppe 28,8% vs. 13,8% und 
nach der 20.SSW 9,5% vs. 8,6% (Tab.42).  
Tab.42: Hypertensive Erkrankungen in der Schwangerschaft von Müttern mit diabetischer Retinopa-
 thie und Müttern mit normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft 
 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.6 Kohlenhydratstoffwechsel der Mütter mit und ohne Retinopathie 
Zur Beurteilung eines möglichen Zusammenhanges zwischen Stoffwechselqualität in 
der Schwangerschaft und Entwicklung einer Retinopathia diabetica in der Schwanger-
schaft, wurden die HbA1c- und Blutglukosewerte von Müttern mit und ohne Retinopa-
thia diabetica gegenübergestellt. 
  
 Retinopathie 
n=20 Mütter (1 Pat ohne Angabe) 
Normalbefund  
n=56 Mütter (2 Pat ohne Angabe) 
Diabetesdauer (Jahre) n % n % 
  < 10  1 5 38 67,9 
10-20 17 85 17 30,4 
  > 20  2 10 1 1,7 
 20 100 56 100 
 Retinopathie n=21 Mütter                                Normalbefund n=58 Mütter                       
Hypertonie n % n % 
   vor 20.SSW 5 23,8  8 13,8 
nach 20.SSW 2  9,5  5   8,6 
keine Hypertonie 14 66,7 45 77,6 
 21 100 58 100 
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4.3.2.6.1 Glykosyliertes Hämoglobin (HbA1c) 
Bei Betreuungsbeginn im Zentrum unterscheiden sich die HbA1c-Werte von Müttern mit 
und ohne Retinopathia diabetica signifikant (α=0,46%; Tab.43). Wir finden zu diesem 
Zeitpunkt unter Müttern mit einer Retinopathie einen signifikant höheren Anteil von Müt-
tern (85,8% vs. 54,5%; α=4,8%) mit HbA1c-Werten über dem Normalbereich (>6,0%). 
Bei gesonderter Betrachtung sehr hoher HbA1c-Werte (>7%) wird der Unterschied zwi-
schen beiden Gruppen noch augenfälliger (71,5% vs. 21,2%; α=0,2%).  
Derartig hohe HbA1c-Werte (>7%) treten nach Betreuungsbeginn im Zentrum im ge-
samten weiteren Schwangerschaftsverlauf nicht mehr auf. 
Der HbA1c-Mittelwert (MW ± SD in %) von 8,47 ± 2,31 der Mütter mit einer Retinopathie 
liegt deutlich über dem angestrebten Zielbereich zu Schwangerschaftsbeginn und un-
terscheidet sich signifikant vom HbA1c-Mittelwert der Mütter mit unauffälligem Netz-
hautbefund (6,33 ± 1,48; α=0,53%).  
Tab.43: HbA1c-Werte zu Betreuungsbeginn im Zentrum von Müttern mit diabetischer Retinopathie und 
 Müttern mit normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft 
 
 
 
 
 
 
 
 
Im 1.Trimester verringern sich die Unterschiede beider Gruppen sowohl im Anteil von 
Müttern mit HbA1c-Werten im Normalbereich von 4,8-6,0% (25% vs. 34%; n.s.) als 
auch von Müttern mit HbA1c-Werten >6% (68,7% vs. 59,1%; n.s.; Tab.44). 
Der HbA1c-Mittelwert von 6,89 ± 1,53 der Mütter mit einer Retinopathie nähert sich dem 
Mittelwert der Mütter mit normalem Netzhautbefund (6,35 ± 1,21) an. Beide Werte un-
terscheiden sich nicht signifikant, bleiben jedoch über dem Zielbereich von 6%.  
Im 2.Trimester gibt es keinen Unterschied zwischen beiden Gruppen im Anteil von 
HbA1c–Werten im Normalbereich (44,4% der Mütter mit Retinopathie vs. 45,3% der 
Mütter mit Normalbefund; n.s.) und von Werten >6% (33,4% vs. 39,6%; n.s.). 
Die HbA1c-Mittelwerte (MW ± SD in %) liegen sowohl bei Müttern mit einer Retinopa-
thie (6,00 ± 1,48) als auch bei Müttern mit Normalbefund (5,79 ± 1,03) im oberen Norm-
bereich. 
 Retinopathie  n =14 Mütter                                      Normalbefund  n =33 Mütter                   
HbA1c % zu Betreuungsbeginn n % n % 
     <4,8 0 0 3 9,1 
4,8 - 5,4 1 7,1 6 18,2 
5,5 - 6,0 1 7,1 6 18,2 
6,1 - 7,0 2 14,3 11 33,3 
>7,0 10 71,5 7 21,2 
 14 100 33 100 
HbA1c  (MW  ± SD in %) 8,47 ± 2,31 6,33 ± 1,48 
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Im 3.Trimester nimmt der prozentuale Anteil von Müttern mit HbA1c-Werten im Normbe-
reich in der Retinopathie-Gruppe ab (40,0% vs. 47,9%; n.s.), während der Anteil von 
Müttern mit HbA1c-Werten >6% wieder zunimmt (50% vs. 39,1% n.s.). Dem entspricht 
der Wiederanstieg des HbA1c-Mittelwertes (MW ± SD in %) in der Retinopathie-Gruppe 
(6,20 ± 1,13 vs. 5,77 ± 1,00; n.s.), der den angestrebten Zielwert von 6% übersteigt.  
Tab.44: HbA1c-Werte Schwangerer mit einer diabetischen Retinopathie und Schwangerer mit unauffälli-
gem Netzhautbefund in den Schwangerschaftstrimestern  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.6.2 Blutglukosewerte  
4.3.2.6.2.1 Mittlerer Blutglukosewert (MBG mmol/l)  
Für die Beurteilung der Stoffwechselqualität von Müttern mit und ohne Retinopathia 
diabetica anhand der Blutglukosewerte im Schwangerschaftsverlauf beziehen wir uns 
wiederum auf die Zielvorgaben von 1990-92 und 2007-10. 
Der Mittelwert der mittleren Blutglukosewerte (MBG ± SD in mmol/l) im Gesamtverlauf 
der Schwangerschaft von Müttern mit und ohne diabetische Retinopathie unterscheidet 
sich mit 5,69 ± 1,00 vs. 5,51 ± 0,78 nicht signifikant. Bei Vergleich der prozentualen An-
teile von Müttern beider Gruppen nach den Zielvorgaben aus den Jahren 1990-92 (5,0 - 
5,5mmol/l) finden wir keine signifikanten Unterschiede (Tab.45). 
  
 
Mütter mit einer Retinopathia diabetica 
1.Trimester n=16 2.Trimester n=18 3.Trimester n=20 
HbA1c % n % n % n % 
    <4,8 1 6,3 4 22,2 2 10,0 
4,8-5,4 3 18,7 4 22,2 4 20,0 
5,5-6,0 1 6,3 4 22,2 4 20,0 
    >6,0 11 68,7 6 33,4 10 50,0 
 16 100 18 100 20 100 
HbA1c 
(MW ± SD %) 6,89 ± 1,53 6,00 ± 1,48 6,20 ± 1,13 
 
Mütter mit unauffälligem Netzhautbefund 
1.Trimester n=44 2.Trimester n=53 3.Trimester  n=46 
HbA1c % n % n % n % 
    <4,8 3 6,8 8 15,1 6 13,0 
4,8-5,4 8 18,2 10 18,9 10 21,9 
5,5-6,0 7 15,9 14 26,4 12 26,0 
    >6,0 26 59,1 21 39,6 18 39,1 
 44 100 53 100 46 100 
HbA1c  
(MW ± SD in %) 6,35 ± 1,21% 5,79 ± 1,03%  5,77 ± 1,00% 
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Tab.45: Prozentuale Verteilung von Müttern mit einer diabetischen Retinopathie und Müttern mit norma-
lem Netzhautbefund mit MBG-Werten unter dem, im und über dem angestrebten Bereich von 
5,0 - 5,5mmol/l im Schwangerschaftsverlauf 
 
 
 
 
 
 
Bei Zugrundelegen des mit 4,7 - 5,8mmol/l weiter gespreizten Normalbereiches nach 
der Leitlinie der DDG von 2008 für die Jahre 2007-2010 ist der Unterschied zwischen 
beiden Gruppen auch bei einem nunmehr insgesamt höheren Anteil von Werten im 
Normalbereich (65% vs. 54%) wiederum nicht signifikant (Tab.46).  
 
Tab.46: Prozentuale Verteilung von Müttern mit einer diabetischen Retinopathie und Müttern mit norma-
lem Netzhautbefund mit MBG-Werten im Bereich < 4,7mmol/l (zu straff eingestellt), 4,7-5,8mmol/l 
(Normalbereich) und >5,8mmol/l (nicht ausreichend gut eingestellt) im Schwangerschaftsverlauf. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.6.2.2 Prozentsatz der Blutglukosewerte unter dem, im und über dem Ziel-
bereich (3-7mmol/l) des Blutglukose-Tages-Nachtprofils (TNP)  
Bei der Einschätzung der Betreuungsqualität (Lotz 1997) nach dem prozentualen Anteil 
von Blutglukosewerten im Zielbereich zwischen 3-7mmol/l unterscheiden sich beide 
Gruppen bei nahezu gleichen Anteilen von insgesamt gut und sehr gut eingestellten 
Müttern (60,0% vs. 77,6%) nicht signifikant (Tab.47).  
Der Mittelwert (MW ± SD in %) der in der Schwangerschaft gemessenen prozentualen 
Anteile von BG-Werten im angestrebten Bereich von 3-7mmol/l unterscheidet sich 
ebenfalls nicht signifikant (66,85 ± 15,76 in Retinopathie-Gruppe vs. 72,29 ± 14,07).  
  
 Retinopathie  
n=20  Mütter (1 Patientin fehlt) 
Normalbefund  
n=50 Mütter ( 8 Patienten fehlen) 
MBG mmol/l n % n % 
<5,0 3 15,0 13 26,0 
5,0-5,5 7 35,0 15 30,0 
5,6-7,0 8 40,0 20 40,0 
>7,0 2 10,0 2 4,0 
 20 100 50 100 
 Retinopathie  
n=20 Mütter (1 Patientin fehlt) 
Normalbefund  
n=50 Mütter ( 8 Patienten fehlen) 
MBG mmol/l n % n % 
<4,7 2 10 6 12 
4,7-5,8 13 65 27 54 
>5,8 5 25 17 34 
 20 100 50 100 
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Tab.47: Prozentuale Verteilung der Mütter mit einer diabetischen Retinopathie und der Mütter mit 
 normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft in den nach  Lotz definierten Zielbereichen 
 für sehr gute, gute und nicht zufriedenstellende  Qualität der Stoffwechselführung anhand des 
 prozentualen Anteiles von BG-Werten zwischen 3-7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf.  
 
 
 
 
 
 
 
Auch im prozentualen Anteil von Werten >7mmol/l finden wir keine signifikanten Unter-
schiede zwischen Müttern mit und ohne Retinopathie (Tab.48). 
Die Mittelwerte der prozentualen Anteile (MW ± SD in %) von Werten >7mmol/l aller 
Mütter (23,36 ± 16,74 vs. 19,84 ± 13,02; n.s.) zeigen einen geringfügig höheren Anteil 
unter den Müttern der Retinopathie-Gruppe. Dem entsprechen auch die geringen, eben-
falls nicht signifikanten Unterschiede bei Differenzierung beider Gruppen nach dem pro-
zentualen Anteil von Müttern mit <10%, 10,0 -19,9%, 20-29,9% und ≥30% von Blutglu-
kosewerten >7mmol/l (Tab.48).  
Tab.48: Prozentuale Verteilung der Mütter mit einer Retinopathia diabetica und der Mütter mit norma-
 lem Netzhautbefund in der Schwangerschaft mit weniger als 10%, 10-19,9%, 20-29,9% und 
 ≥30% der BG-Werte >7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.7 Zustand der Neugeborenen von Müttern mit und ohne Retinopathie  
4.3.2.7.1 Gestationsalter 
Die Gestationsaltersverteilung der Neugeborenen ist in Tab.49 dargestellt. Die Frühge-
burtenrate <37/0SSW ist mit 28,6% vs. 22,0% bei Neugeborenen von Müttern mit einer 
Retinopathia diabetica höher als bei Neugeborenen von Müttern mit normalem Netz-
hautbefund.  
  
 Retinopathie  
n=20 Mütter (1 Patientin fehlt) 
Normalbefund  
n=49 Mütter (9 Patientinnen fehlen) 
% BG-Werte 3-7mmol/l n % n % 
≥ 85% (sehr gut eingestellt) 0 0 10 20,5 
60-84% ( gut eingestellt) 12 60,0 28 57,1 
≤ 60% ( nicht zufriedenstellend) 8 40,0 11 22,4 
 20 100 49 100 
Werte  3-7mmol/l (MW ±SD in%) 66,85 ± 15,76 72,29 ± 14,07 
 Retinopathie n=20 Mütter 
( 1 Patientin fehlt) 
Normalbefund n=49 Mütter 
( 9 Patientinnen fehlen) 
%BG-Werte >7mmol/l n % n % 
<10 4 20,0 15 30,6 
10-19,9 6 30,0 10 20,4 
20-29,9 5 25,0 16 32,7 
≥30 5 25,0 8 16,3 
 20 100 49 100 
Werte  >7mmol/l  (MW ±SD in %) 23,36 ± 16,74 19,84 ± 13,02 
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Tab.49:Gestationsalter Neugeborener von Müttern mit einer Retinopathia diabetica und Müttern mit   
normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.7.2 Gestationsaltersbezogenes Geburtsgewicht 
Wir finden weder in der Hypotrophierate <10.Perzentile (9,6% vs. 10,2%; n.s.) noch in 
der Hypertrophierate >90.Perzentile (28,6% vs. 22,1%; n.s.) signifikante Unterschiede 
zwischen Neugeborenen von Müttern mit und ohne Retinopathia diabetica (Tab.50). 
Das Mittlere Geburtsgewicht (MW±SD in g) beider Gruppen unterscheidet sich mit  
3311 ± 682 in der Retinopathiegruppe vs. 3282 ± 838 in der Gruppe mit normalem 
Netzhautbefund ebenfalls nicht signifikant.  
Tab.50: Klassifizierung der Neugeborenen von Müttern mit einer Retinopathia diabetica und Müttern mit 
normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft nach den Perzentilen des Gestationsalters-
bezogenen Geburtsgewichtes nach Voigt et al.  
 
 
 
 
 
 
 
4.3.2.7.3  Längenbezogenes Geburtsgewicht  
Wie aus Tab.51 ersichtlich, zeigt auch die Verteilung der Neugeborenen von Müttern 
mit und ohne Retinopathia diabetica nach dem Gewichts-Längen-Index (GLI) keine we-
sentlichen Unterschiede. Insbesondere gibt es keinen höheren Anteil Neugeborener 
<10.Perzentile in der Retinopathiegruppe. 
  
 Retinopathie 
n=21 Neugeborene  
Normalbefund 
n=59 Neugeborene (plus 1 Geminus) 
Gestationsalter (vollendete SSW) n %  n % 
         <34/0  1  4,8 4  6,8 
34/1 – 36/6  5 23,8 9 15,2 
         ≥37/0  15 71,4 46 78,0 
 21 100 59 100 
 
Retinopathie  
n=21 Neugeborene  
Normalbefund 
n=59 Neugeborene  (plus 1 Geminus) 
Gewichtsperzentile n % n % 
       <  5.P 1 4,8 1 1,7 
  5. -   10. P. 1 4,8 5 8,5 
10. - < 25. P. 2 9,5 9 15,3 
25. - <50. P. 2 9,5 10 16,9 
50. - <75. P. 5 23,7 9 15,2 
75. -   90. P. 4 19,1 12 20,3 
>90. -  95. P. 2 9,5 4 6,8 
         >95. P. 4 19,1 9 15,3 
 21 100 59 100 
(davon >97.P.) 4 19,1 9 15,3 
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Tab. 51: Klassifizierung der Neugeborenen von Müttern mit einer diabetischen Retinopathie und Müttern 
mit normalem Netzhautbefund in der Schwangerschaft nach den Perzentilen des Gewichts-
Längen-Index (GLI) 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
4.3.2.7.4 Fetopathia diabetica 
13 von 20 (65%) Lebendgeborenen der Mütter mit einer diabetischen Retinopathie hat-
ten Fetopathiezeichen 1. und/oder 2.Ordnung. Nur 6 dieser 13 Kinder waren auch hy-
pertroph >90.Perzentile (46,1%). Dagegen hatten nur 17 von 57 (29,8%) Lebendgebo-
renen der Mütter mit normalem Netzhautbefund solche Fetopathiezeichen, von denen 
jedoch 12 (70,6%) auch hypertroph>90.Perzentile waren.  
 
4.3.2.7.5 Perinatale Mortalität und Fehlbildungen 
Vier von sechs Müttern fehlgebildeter (n=4) oder intrauterin verstorbener (n=2) Kinder 
hatten eine NPDR. Von zwei weiteren Müttern lagen keine augenärztlichen Befunde 
vor. Falldarstellung im Anhang. 
 
Retinopathie  
 n= 21  
Normalbefund  
n=58 (1 Längenangabe fehlt) 
Perzentile des GLI n % n % 
          < 5. P 0 0 2 3,5 
   5.  -   10. P. 0 0 1 1,7 
10. - < 25. P. 2 9,5 5 8,6 
25. - < 50. P. 2 9,5 17 29,3 
50. - < 75. P. 4 19,1 7 12,1 
75. -    90. P. 5 23,8 7 12,1 
> 90. -  95. P. 2 9,5 5 8,6 
         > 95. P. 6 28,6 14 24,1 
 21 100 58 100 
(davon >97.Perz.) 5 23,8 12 20,7 
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5 Diskussion 
 
Management der Versorgung schwangerer Diabetikerinnen mit einem prägravid 
manifesten Diabetes mellitus (PMDM) in Leipzig  
Trotz steigender Prävalenz des PMDM in Deutschland von 0,55% auf 0,89% in den 
Jahren 2002-10 (Kleinwechter und Schäfer-Graf 2012) und auf niedrigerem Niveau in 
Sachsen von 0,31% auf 0,61% im Zeitraum von 1992-2010 (Projektgeschäftsstelle 
Qualitätssicherung bei der Sächsischen Landesärztekammer 2012), ist das Zusammen-
treffen von Schwangerschaft und Diabetes selten. Daraus resultiert die allgemein aner-
kannte Forderung nach regionalisierter Betreuung schwangerer Diabetikerinnen. 
Der sinkende Anteil von Müttern mit einem prägravid manifesten Diabetes in den Leip-
ziger Entbindungseinrichtungen von 0,75% auf 0,52% aller entbundenen Mütter ist bei 
absoluter Zunahme manifester Diabetikerinnen von 25 Patientinnen 1992 auf 29 Patien-
tinnen 2010 dem Wiederanstieg der Entbindungszahlen nach dem Geburtenrückgang in 
den 90er Jahren geschuldet. Die Konzentration dieser Patientinnen auf das Zentrum für 
diabetische Schwangere im Klinikum ‚St.Georg‘ Leipzig nahm ab. Nach nahezu voll-
ständig regionalisierter Betreuung diabetischer Schwangerer der Stadt bis 1990, wur-
den 1992 (nach Einführung der Perinatalerhebung Sachsen) 88% (22 von 25) der Müt-
ter mit einem PMDM im Zentrum entbunden. Im Jahre 2010 dagegen waren es nur 
noch 41% (12 von 29). Diese Dezentralisierung der Entbindung von Diabetikerinnen 
wurde im gleichen Zeitraum im gesamten Bundesland Sachsen beobachtet. Der Anteil 
von Müttern mit einem PMDM, die entsprechend der Leitlinienempfehlung in Perinatal-
zentren Level 1 und 2 entbunden wurden, ging von 71,2% auf 57,4% zurück. Hinzu 
kommt, dass nicht alle diese Perinatalzentren als „Kompetenzzentrum für diabetische 
Schwangere“ ausgewiesen sind. 
Wenn auch in unterschiedlicher Konsequenz („schon bei der Planung, spätestens zu 
Schwangerschaftsbeginn“ oder „rechtzeitige präpartale Vorstellung, spätestens mit 36 
SSW“) wird in allen seit 1992 erschienenen Empfehlungen zur Betreuung schwangerer 
Diabetikerinnen in der Bundesrepublik Deutschland, die frühzeitige Einbeziehung erfah-
rener Geburtshelfer und Diabetologen o.g. Entbindungszentren gefordert. In Sachsen 
werden diese Entbindungszentren zugleich als „Kompetenzzentren“ für die Stoffwech-
selführung und Schwangerschaftsüberwachung angesehen, die den „erhöhten An-
spruch an die Evaluation und die qualifizierte Betreuung der schwangeren Diabetikerin 
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erfüllen [...]“ können und „eng mit den Arztpraxen zusammenarbeiten“ (Fachkommission 
Diabetes Sachsen , 2001). 
Der frühe Betreuungsbeginn im Kompetenzzentrum, ein Ausdruck wohlverstandener 
Regionalisierung und Voraussetzung zur Erfüllung o.g. Aufgaben des Zentrums, ist ak-
tuell in Leipzig nicht mehr ausreichend gewährleistet. Im Vergleich beider Betreuungs-
zeiträume wurden 2007-10 nur noch 18% (vs. 57,1%) der dort entbundenen Schwange-
ren vor der 12.SSW, dagegen aber 29,2% (vs. 7,2%) erst nach der 30.SSW vorgestellt. 
Wurde 1990-92 nur eine einzige Diabetikerin erstmals zur Geburt aufgenommen, waren 
es 2007-10 sieben. 
Neben zunehmend dezentralisierter Entbindung der Diabetikerinnen wirken sich der signifikant spätere 
Betreuungsbeginn und die zunehmend dezentralisierte ambulante diabetologische Betreuung negativ auf 
die Einflussnahme des Kompetenzzentrums auf die Betreuungsqualität im Schwangerschaftsverlauf aus. 
Auch die Zusammenarbeit mit den niedergelassenen Ärzten wurde dadurch erschwert. 
 
Während 1990-92 die diabetologische Betreuung durch einen im Zentrum tätigen Dia-
betologen in Abstimmung mit den „Diabetesambulanzen“ erfolgte, wurden die 48 
Schwangeren 2007-10 ausschließlich von niedergelassenen Diabetologen, Internisten 
oder Hausärzten betreut. Neben einer diabetologischen Schwerpunktpraxis, in der 
37,5% der Patientinnen (18 von 48) und zwei weiteren Schwerpunktpraxen, in denen 
jeweils 3 bzw. 4 Patientinnen ambulant betreut wurden, verteilten sich 12 Patientinnen 
auf 9 weitere Praxen. Von 11 Patientinnen fehlen in der geburtshilflichen Akte Angaben 
zum ambulant betreuenden Diabetologen, der deshalb auch unzureichend über den 
Ausgang der Schwangerschaft und den Zustand des Kindes informiert wurde. Das 
„Kompetenzzentrum“ vergibt sich dadurch eine wichtige Möglichkeit zur Kooperation 
und Einflussnahme auf die weitere Zusammenarbeit und verliert wesentliche Informati-
onen für eine spätere Evaluation der Betreuungsergebnisse. 
 
Gegenwärtig ist uns keine deutschlandweite Untersuchung über den erreichten Kon-
zentrationsgrad der Betreuung von Schwangeren mit einem PMDM bekannt, die wir mit 
unseren Ergebnissen vergleichen könnten. Es wäre die im ‚Deutschen Gesundheitsbe-
richt Diabetes 2012‘ (2012) empfohlene „bundesweit einheitliche Dokumentation des 
Schwangerschaftsverlaufes in einem Register“ abzuwarten, die einen Ergebnisvergleich 
und die Effektivität einer regionalisierten Betreuung ermöglichen könnte. 
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Wird der Zustand des Neugeborenen als Qualitätsparameter der Stoffwechselführung akzeptiert und ver-
steht sich die Entbindungsklinik als Kompetenzzentrum für die diabetische Schwangerschaft, sollte sie 
personell und strukturell in der Lage sein, die Betreuungsresultate der beteiligten Fachdisziplinen im 
Rahmen der Versorgungsforschung zusammenzuführen, auszuwerten und entsprechende Schlussfolge-
rungen für die Praxis abzuleiten.  
 
Die Forderung von McCance (2011), den Langzeitfolgen von Diabetes und Schwanger-
schaft für Mutter und Kind mehr Aufmerksamkeit zu schenken und daraus abgeleitet 
seine Forderung nach Veränderungen in der klinischen Versorgung, Forschung und 
„public health“, unterstützt diese Aufgabenstellung. Die konsequente Realisierung einer 
leitliniengerecht regionalisierten Betreuung und eine interdisziplinäre ambulant-klinische 
Betreuungsstruktur im „Kompetenzzentrum für diabetische Schwangere“ wäre ein 
Schritt in diese Richtung. 
 
Mütterliche Parameter mit möglichem Einfluss auf Schwangerschaftsverlauf und 
Zustand des Neugeborenen  
Wie in der Literaturübersicht ausführlich dargestellt, wird die beschriebene Zunahme 
der Prävalenz des PMDM in engem Zusammenhang mit der zunehmenden Adiposi-
tasprävalenz und dem zunehmend höheren Gebäralter diskutiert. Diese Entwicklung 
ließ sich auch im Leipziger Betreuungszentrum nachvollziehen. Das Durchschnittsalter 
der Mütter war in den Jahren 2007-10 mit 30,8 vs. 25,9 Jahren signifikant höher als 
1990-92. Auffallend dabei der ebenfalls signifikant höhere Anteil über 30jähriger Mütter 
mit 58,3% vs. 17,8%. Während Jährig et al. (2009) für Deutschland im Gesamtkollektiv 
der Jahre 1992-2000 einen Anstieg des mittleren Gebäralters um 2 Jahre feststellten 
und damit die Zunahme des BMI um 0,4kg/m2 begründen, stieg das Gebäralter der Müt-
ter mit einem PMDM in Leipzig vom ersten zum zweiten Untersuchungszeitraum um 4,9 
Jahre an. Auch in Leipzig könnte dadurch das durchschnittliche Körpergewicht der Müt-
ter zu Schwangerschaftsbeginn beeinflusst worden sein. Es war in den Jahren 2007-10 
mit 79,1kg vs. 64,3kg signifikant höher als 1990-92 und signifikant mehr Schwangere 
hatten ein Gewicht ≥100kg (18,8% vs. 3,7%). Daraus abgeleitet war auch der Body-
Mass-Index (BMI) in diesem Kollektiv signifikant höher. Der Anteil Adipöser (Grad I-III) 
mit einem BMI ≥30 stieg von 9,2% auf 35,4%.  
Im Gesamtkollektiv aller Schwangeren in Sachsen (Diabetikerinnen und Stoffwechsel-
gesunde) stieg die Adipositasfrequenz (BMI ≥30) von 6,7% in den Jahren 1992-96 auf 
10,9% im Jahre 2010 ebenfalls an (Perinatalerhebung Sachsen), allerdings deutlich ge-
ringer als im Kollektiv der Leipziger Mütter mit einem PMDM in vergleichbarem Zeit-
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raum. Viehweg (2000) belegt in ihrer Untersuchung eindrucksvoll den engen Zusam-
menhang zwischen Adipositas und Prävalenz des PMDM. Sie stieg von 0,3% bei 
Normgewichtigen auf 0,7% bei Übergewichtigen, 1,6% bei Adipösen (BMI≥30) und 
3,9% bei extrem Adipösen (BMI≥40) an. Die vorliegenden Ergebnisse erlauben jedoch 
die Schlussfolgerung, dass im Leipziger Kollektiv die Kohlenhydratstoffwechselstörung 
der Mütter den Gewichtsanstieg stärker beeinflusste als das angestiegene Gebäralter 
und sonstige Lebensstiländerungen. 
Der Zusammenhang zwischen Manifestationsalter, Diabetesdauer und prägravid beste-
henden Komplikationen (Mikro- und Makroangiopathien) und dem Schwangerschafts-
ausgang ist erwiesen. Diese Einflussfaktoren liegen der White-Klassifikation zugrunde. 
Sie diente als Vergleichsparameter für den Schweregrad der Stoffwechselstörung in 
beiden Untersuchungskollektiven. Die Diabetesdauer unterschied sich nicht signifikant, 
obwohl in den Jahren 1990-92 mit 50,9% vs. 38,7% signifikant mehr Mütter einen Lang-
zeitdiabetes ≥10 Jahre hatten. Daraus und aus dem höheren Anteil von Müttern mit pa-
thologischem Netzhautbefund resultiert der signifikant höhere Anteil von Diabetikerin-
nen der White-Klassen D und R in diesem Zeitraum (39,3% vs. 14,9%).  
Ausgehend von der Feststellung, dass Typ-1- und Typ-2-Diabetikerinnen ein gleich ho-
hes Schwangerschaftsrisiko haben (Kleinwächter und Schäfer-Graf 2012), ergeben sich 
für die geburtshilflich-diabetologische Betreuung der Diabetikerinnen beider Diabetes-
Typen keine Unterschiede, wenngleich die Autoren keine eigenen Zahlen dazu anga-
ben. Auch in der vorliegenden Untersuchung war eine Differenzierung beider Diabetes-
Typen nicht möglich. Andere Autoren fanden in großen Studien einen Anteil des Typ-2-
Diabetes von 32% - 40% unter prägravid manifesten Diabetikerinnen (CEMACH 2005, 
Murphy et al. 2011), der in den letzten Jahren noch anstieg. Bei Vergleich der beiden 
Leipziger Untersuchungskollektive kann ein höherer Prozentsatz Typ-2-Diabetes in den 
Jahren 2007-10 nur angenommen werden. Geringere Diabetesdauer, höheres Gewicht 
und Alter in diesem Kollektiv sprechen dafür. Murphy et al. (2011) fanden bei Vergleich 
der Typ-1- und Typ-2- Diabetikerinnen im Gegensatz zu anderen Autoren bessere peri-
natale Ergebnisse bei Typ-2-Diabetikerinnen und begründen dies mit deren niedrigeren 
HbA1c-Werten im Schwangerschaftsverlauf. Das spricht dafür, dass die Qualität der 
Stoffwechselführung in der Schwangerschaft letztendlich der ausschlaggebende Faktor 
für ein gutes perinatales Ergebnis ist, wenngleich der Einfluss von Adipositas, Alter, 
Diabetesdauer und Diabetestyp nicht negiert werden darf. 
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Vergleich der Qualität der Kohlenhydratstoffwechselführung in der Schwanger-
schaft in zwei Zeiträumen mit unterschiedlich strukturierter diabetologischer Be-
treuung und unterschiedlichen Zielwerten (1990-92 vs. 2007-10) 
Unterschiedliche Zielvorgaben und der strukturelle Wandel des Gesundheitssystems 
nach 1991 hatten Auswirkungen auf die Stoffwechselführung der Schwangeren in bei-
den Untersuchungszeiträumen dieser Studie. Während im ersten Zeitraum ein Diabeto-
loge des Zentrums und diabetologisch erfahrene Frauenärzte die Stoffwechseloptimie-
rung anhand der Dokumentation und Auswertung der Blutzuckerselbstkontrolle mittels 
CAMIT in einer Spezialsprechstunde im Zentrum wesentlich beeinflussten, war diese 
Einflussnahme im zweiten Zeitraum trotz Fortführung der computergestützten Doku-
mentation der Selbstkontrolle nur noch eingeschränkt möglich. Die unmittelbare Zu-
sammenarbeit der Frauenärzte mit einem Diabetologen des Zentrums war nicht mehr 
gewährleistet und damit zugleich die Kommunikation mit den niedergelassenen Diabe-
tologen erschwert.  
 
Glykosyliertes Hämoglobin (HbA1c)  
1990-92 wurden nach Vorliegen der Ergebnisse von Engelke (1990) über das HbA1-
Verhalten im Schwangerschaftsverlauf bei Stoffwechselgesunden Schwangeren im 
Leipziger Zentrum in den ersten beiden Trimestern HbA1c-Werte im oberen und im 
dritten Trimester im unteren Normbereich stoffwechselgesunder Nichtschwangerer an-
gestrebt. Aus diesem Grunde differenzierten wir in der vorliegenden Studie den HbA1c-
Zielbereich der AWMF-Leitlinie von 2008 in Werte unter dem und über dem Normbe-
reich (<4,8% und >6,0%) und unterteilten den Normbereich von 4,8-6,0% zusätzlich in 
einen unteren (4,8-5,4%) und einen oberen (5,5-6,0%) Normbereich. Auf diese Weise 
konnten beide Kollektive danach beurteilt und verglichen werden, wie die jeweils gülti-
gen Zielwerte für beide Zeiträume erreicht wurden. 
 
Prozentualer Anteil von Müttern mit HbA1c-Werten im „Normalbereich“  
Die klinikspezifisch niedrigen HbA1c-Zielwerte für die Mütter im Kollektiv der Jahre 
1990-92 - mit Werten zwischen 5,5%-6,0% (oberer Normalbereich Stoffwechselgesun-
der) in den ersten beiden Trimestern - erreichten nur 10% der Schwangeren im ersten 
und 22,2% im zweiten Trimester. Der noch niedrigere Zielbereich von 4,8%-5,4% (un-
terer Normalbereich Stoffwechselgesunder) im dritten Trimester wurde von einem Vier-
tel (25,6%) der Schwangeren erreicht. 
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Wird retrospektiv der Maßstab der AWMF-Leitlinie von 2008 mit dem weiter gespreiz-
ten HbA1c-Zielbereich von 4,8-6,0% für die Patientinnen aus dem Zeitraum 1990-92 
angelegt , erreichten mit einem Drittel der Schwangeren im ersten (35%) und etwa der 
Hälfte der Schwangeren im zweiten (51,1%) und dritten (48,9%) Trimester weit mehr 
Patientinnen in allen Trimestern den „Normalbereich“, als nach den klinikspezifischen 
strengeren Vorgaben von 1990-92. 
Von den Müttern des zweiten Untersuchungskollektives (2007-10) dagegen erreichten 
im ersten Trimester signifikant weniger Schwangere als im Untersuchungskollektiv von 
1990-92 (25,0% vs. 35,0%) den anzustrebenden Zielbereich nach der für sie gültigen 
AWMF-Leitlinie 2008. Im zweiten (53,7% vs. 51,1%) und im dritten (51,4% vs. 48,9%) 
Trimester unterschieden sich beide Kollektivenicht mehr. Berechnet nach der klinik-
spezifisch niedrigeren Zielstellung der Jahre 1990-92 hatten 2007-10 im ersten Trimes-
ter 17,5% (vs. 10,0%) und im zweiten 36,6% (vs. 22,2%) der Schwangeren Werte im 
oberen Normalbereich von 5,5-6,0%. Den geforderten unteren Normalbereich im drit-
ten Trimester erreichten nur 16,2% (vs. 25,4%). Allerdings sind diese Unterschiede 
zwischen beiden Kollektiven nicht signifikant. 
 
In der Literatur wurde nur in einer einzigen Studie, der 10-Jahres-Klinikstudie von Wylie 
et al. (2002) in gleicher Weise wie eben dargestellt, der prozentuale Anteil von Patien-
tinnen mit HbA1c-Werten im klinikspezifischen ‚Normalbereich‘ („measured in clinical 
laboratories with the normal range 0.043 to 0.062“) für jedes Trimester berechnet. Mit 
23% im ersten und 55% im zweiten Trimester hatte eine annähernd gleiche Zahl von 
Schwangeren Werte im angestrebten Zielbereich wie im Leipziger Kollektiv der Jahre 
2007-10 (Leitlinie 2008). Im dritten Trimester jedoch erreichten mit 66% vs. 51,4% 
mehr Schwangere als im Leipziger Kollektiv ‚Normalwerte‘. 
Es bleibt eine wesentliche Aufgabe, den Stoffwechsel weiter zu optimieren, damit mehr Schwangere den 
HbA1c-Normbereich erreichen. Offen bleibt die Frage, ob die Orientierung am Normalbereich stoffwech-
selgesunder Nichtschwangerer (HPLC-Methodik 4,8-6,0%) geeignet ist, die Aufgabenstellung der St.-
Vincent-Deklaration zu erfüllen. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie sprechen eher für eine Orientie-
rung an der schwangerschaftsspezifischen Dynamik des HbA1c-Verhaltens (Worth et al.1985; Engelke 
1990; Nielsen et al. 2004), die in den Empfehlungen des Leipziger Zentrums 1990-92, den in den daraus 
abgeleiteten Empfehlungen der Fachkommission Sachsen (Distler 1998) und der AWMF-Leitlinie 1998 
(Otto et al. 1999) berücksichtigt wurden.  
  
88 
 
HbA1c-Mittelwerte (MW ± SD in %) 
Häufiger wird in der Literatur die Stoffwechselqualität der Untersuchungskollektive an-
hand der studienspezifisch angestrebten und der tatsächlich erreichten HbA1c-
Mittelwerte angegeben. Sie sind bei unterschiedlicher Methodik nur bedingt unterei-
nander und mit unseren Ergebnissen vergleichbar.  
Bei Suhonen et al. (2000) mit 7,5 ± 1,4 und Hunger-Dathe et al. (2005) mit 7,4 ± 1,7 
liegen die HbA1c-Mittelwerte im 1.Trimester trotz ‚präkonzeptioneller Stoffwechselopti-
mierung‘ über den jeweils angestrebten Zielwerten. Ebenfalls über dem Klinik-Zielwert 
war der HbA1c-Mittelwert (8,9 ± 4,2) von 533 prägravid manifesten Diabetikerinnen in 
der Klinikstudie von Wyatt et al. (2004) bei Betreuungsbeginn im Zentrum, der erst im 
dritten Trimester auf 6,2 ± 2,4 absank. Trotz aller Bemühungen einer prägraviden 
Stoffwechseloptimierung an der Universitätsklinik Wien (Handysuria et al. 2011) mit ei-
nem angestrebten HbA1c-Zielwert zu Schwangerschaftsbeginn von <6,5%, hatten Typ-
1-Diabetikerinnen bei Aufnahme im Zentrum unverändert hohe HbA1c-Mittelwerte von 
7,42 ± 1,76 im ersten und 7,44 ± 1,73 im zweiten 6-Jahres-Zeitraum der Klinikstudie 
(1995-2006). Verglichen damit waren im Leipziger Zentrum sowohl 1990-92 als auch 
2007-10 die HbA1c-Mittelwerte niedriger. 
Vergleichbar scheinen die HbA1c-Mittelwerte der Leipziger Kollektive mit denen von 
Murphy et al. (2007) zu sein. Die Autoren fanden in einer prospektiven Studie bei 40 
Typ-1-Diabetikerinnen einen HbA1c-Mittelwert von 6,84% im ersten, 6,37% im zweiten 
und 5,90% im dritten Trimester. 17 Typ-2-Diabetikerinnen hatten nahezu gleiche Er-
gebnisse. Gemessen daran, scheinen die Leipziger Ergebnisse im Kollektiv der Jahre 
1990-92 mit HbA1c-Mittelwerten von 6,33 ± 1,34 im ersten und 5,72 ± 1,25 im dritten 
Trimester besser, dagegen im Kollektiv der Jahre 2007-10 mit 6,93 ± 1,52 im ersten 
und 6,16 ± 0,88 im dritten Trimester etwas schlechter zu sein. Die Unterschiede zwi-
schen beiden Leipziger Kollektiven sind jedoch nicht signifikant. 
Beachtenswert bleibt, dass die Mittelwerte im Kollektiv der Jahre 2007-10 in allen Trimestern über dem 
HbA1c-Zielbereich von 6,0% liegen, während sie im Kollektiv der Jahre 1990-92 im zweiten und dritten 
Trimester in den Normalbereich absinken, ohne den damals im dritten Trimester angestrebten ‚unteren‘ 
Normalbereich zu erreichen. 
 
Während sich die Unterschiede im Vergleich der HbA1c-Mittelwerte beider Untersu-
chungskollektive in den Schwangerschaftstrimestern nicht statistisch sichern ließen, 
unterschieden sich beide Kollektive signifikant im Anteil von Patientinnen mit HbA1c-
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Werten über dem, im und unter dem Normalbereich (4,8-6,0%) stoffwechselgesunder 
Nichtschwangerer. 
Zu Schwangerschaftsbeginn war die Stoffwechselausgangssituation im Kollektiv der 
Jahre 2007-10 ungünstiger als in dem der Jahre 1990-92. 
Im 1. Trimester hatten 75% (vs.55%) der Schwangeren 2007-10 einen HbA1c-Wert 
über dem Normalbereich. 22,5% (vs. 15%) von ihnen hatten sogar sehr hohe HbA1c-
Werte von >8%. Der Anteil Schwangerer mit Werten im Normalbereich war dagegen 
signifikant geringer als 1990-92. Im Vergleich mit der französischen Multicenterstudie 
(Diabetes and Pregnancy Group 2003), in der 30,4% der Typ-1- und 21,9% der Typ-2-
Diabetikerinnen im 1. Trimester HbA1c-Werte >8% hatten, war die Stoffwechselsituati-
on in beiden Leipziger Kollektiven, auch 2007-10, deutlich besser.  
Im 2. und 3.Trimester nahm der Anteil von Müttern mit Werten über dem Normalbe-
reich in beiden Untersuchungszeiträumen ab. Er blieb jedoch in den Jahren 2007-10 
mit 43,9% (vs. 31,1%) im zweiten und 48,6% (vs. 32,5%) im dritten Trimester signifi-
kant höher als im Kollektiv der Jahre 1990-92. Gleichzeitig stieg der Anteil von 
Schwangeren mit Werten im Normalbereich in beiden Leipziger Kollektiven auf ein ver-
gleichbares Niveau an (53,7% vs. 51,1%). 
Die ‚straffere Stoffwechselführung‘ im Zeitraum 1990-92 gegenüber 2007-10 lässt sich 
auch mit dem signifikant höheren Anteil von Müttern mit HbA1c-Werten <5,5mmol/l in 
allen Trimestern belegen. Allerdings hatten 1990-92 auch deutlich mehr Mütter (vier im 
1. und jeweils acht im 2. und 3.Trimester) HbA1c-Werte <4,8% und galten damit nach 
der Leitlinie 2008 als „zu straff eingestellt“, während im zweiten Zeitraum nur eine Mut-
ter derartige Werte hatte.  
Die in unseren Ergebnissen bestehende Diskrepanz zwischen den HbA1c-Zielwertvorgaben (<6,0%) 
und tatsächlich erreichten Werten in beiden Untersuchungszeiträumen ist zwar kleiner als in der Literatur 
beschrieben, weist aber insbesondere bei noch hohem Anteil von Werten über dem Zielbereich im zwei-
ten Untersuchungszeitraum auf notwendige Schritte zu weiterer Stoffwechseloptimierung sowohl prä-
konzeptionell als auch im 3.Trimester hin. 
 
Zu einer ähnlichen Schlussfolgerung kommen Murphy et al. (2007). Nach Vergleich der 
HbA1c-Werte mit den Ergebnissen eines ‚Kontinuierlichen Subcutanen Blutglukose-
monitoring‘ (CGMS) im gleichen Untersuchungskollektiv kamen sie zu der Feststellung, 
dass es trotz ‚guter‘ HbA1c-Werte noch ein weiter Weg sei, die Zielstellung der St.-
Vincent-Deklaration zu erreichen. 2008 weisen die gleichen Autoren auf die besondere 
Bedeutung der Limitierung des Glukosetransfers zum Feten durch Reduzierung von 
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Glukose-Spikes bei gleichzeitiger Reduzierung hypoglykämischer Episoden und damit 
auf die Bedeutung eines besseren Managements der Blutglukoseselbstbestimmung im 
Schwangerschaftsverlauf (SMBG) hin. 
 
Blutglukosewerte  
Nach Kerssen et al. (2006) hatten Typ-1-Diabetikerinnen mit einem HbA1c-Wert ≤6,0% 
im ‚Kontinuierlichen Subcutanen Blutglukosemonitoring‘ einen Mittleren Blutglukose-
wert (MBG) von 5,6mmol/l. Im Leipziger Betreuungszentrum galten ab 1990 als Ziel-
werte für eine „normnahe Stoffwechseleinstellung“ Blutglukosewerte von 5,0-5,5mmol/l 
im TNP bei HbA1c-Werten im Normbereich Stoffwechselgesunder. Diese für die dama-
lige Zeit sehr niedrigen Zielwerte basierten auf den Ergebnissen der Leipziger Arbeits-
gruppe, die bei Stoffwechselgesunden im Gesamtverlauf der Schwangerschaft (Selbst-
kontrollwerte) einen MBG von 4,9mmol/l fanden, der mit dem MBG von 4,9mmol/l bei 
Diabetikerinnen, die von einem völlig gesunden Reifgeborenen mit einem Geburtsge-
wicht zwischen der 5.-95.Perzentile entbunden wurden, übereinstimmte (Wolff et al. 
1992). Der von Lotz (1996) ermittelte Blutglukosewert von 5,0mmol/l (Median) in einer 
Kontrollgruppe mit „gestörter Glukosetoleranz (IGT)“ zu Schwangerschaftsbeginn und 
gesunden Kindern entspricht ebenfalls diesen Werten. Etwa 10 Jahre später ermittel-
ten Parretti et al. (2001) mit vergleichbarer Methodik (SMBG Werte von der 28.-
38.SSW von 51 völlig gesunden, normalgewichtigen Müttern eutropher reifgeborener 
Kinder) einen noch niedrigeren MBG von 4,15 ± 0,3mmol/l. 
Gemeinsames Anliegen dieser Autoren war es, einen Beitrag zur Kenntnis der „normal glycemia in nor-
mal pregnancy“ zu leisten, ohne die eine Stoffwechselführung der Diabetikerin, die für den Feten ein in-
trauterines Milieu wie bei stoffwechselgesunden Müttern (Weiss 1996) gewährleisten kann, nicht möglich 
ist. 
 
Computergestützte Erfassung und Auswertung des Blutglukosemonitoring  
Zur Realisierung der Stoffwechselzielstellung von MBG-Werten zwischen 5,0-5,5mmol/l 
in den Jahren 1990-92 wurde nach Möglichkeiten zur Verbesserung der Patienten-
schulung und des Selbstkontrollmanagementes und nach einem im Vergleich zum 
HbA1c sensibleren Parameter für die Kontrolle der Betreuungsqualität in Ergänzung 
zum neonatalen Ergebnisse zu finden. Dazu bot sich die computergestützte Erfassung 
der Einzelwerte des SMBG mit Hilfe des damals im Leipziger Zentrum zur Verfügung 
stehenden CAMIT-Systems an. Dieses Managementsystem wurde seit 1990 bis in die 
Gegenwart auch unter veränderten organisatorischen Bedingungen fortgesetzt. Auf 
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diese Weise wurden in den Jahren 1990-92 von 58,9% und 2007-10 von 60,4% der 
entbundenen Diabetikerinnen alle Blutglukosewerte im Schwangerschaftsverlauf com-
putergestützt erfasst. 
Lotz (1997) beschreibt den positiven Effekt, den die kontinuierliche Auswertung dieser 
computergestützt erfassten Blutglukosewerte des SMBG auf die Patientenschulung im 
Arzt-Patienten-Gespräch hat. Die prozentuale Erfassung der BG-Werte im und außer-
halb des Zielbereiches von 3-7mmol/l und deren grafische Darstellung wirkten sich po-
sitiv auf die Compliance der Schwangeren und in deren Folge auf eine Optimierung der 
Stoffwechselsituation aus. Später machten Murphy et al. (2008) im Rahmen des simul-
tan zur Selbstkontrolle eingesetzten kontinuierlichen subkutanen Blutglukosemonitoring 
(CGMS) und seiner Auswertung mit der Schwangeren die gleiche positive Erfahrung. 
Allerdings mussten sie den Nachteil in Kauf nehmen, dazu eine invasive Methode zu 
nutzen.  
Der positive Effekt eines computergestützten Blutglukosemonitoring auf die Stoffwechselqualität kann 
nur wirksam werden, wenn die Arbeit mit solchen Systemen in den Betreuungsalltag der Schwangeren 
integriert wird. Im günstigsten Falle nutzen sowohl der Diabetologe als auch der Gynäkologe die Mög-
lichkeiten des Systems. Der Frauenarzt wird von der Diabetikerin als besonders kompetenter ‚Anwalt‘ für 
die Entwicklung ihres Ungeborenen erlebt und kann einen wesentlichen Beitrag zur unverzichtbaren 
Compliance der Diabetikerin als Voraussetzung für eine optimale Stoffwechselführung leisten. 
 
1990-92 wurden von 94,6% und 2007-10 von 60,4% der Mütter die Selbstkontrollwerte 
im Schwangerschaftsverlauf erfasst. Der größere Anteil im ersten Kollektiv beruht auf 
der manuellen Einbeziehung der prospektiv erfassten wöchentlichen TNP aus den per-
sönlichen Diabetikertagebüchern von Patientinnen, die noch nicht im CAMIT-System 
erfasst wurden. 2007-10 standen diese ‚Tagebücher‘ nicht zur Verfügung, sodass aus-
schließlich CAMIT-Werte in die Auswertung einflossen. 
Die insgesamt 50.340 Blutglukosewerte verteilten sich nahezu gleich auf beide Kollek-
tive (25.466 vs. 24.874). Die Anzahl der Werte pro Patientin (MW ± SD n) war in den 
Jahren 2007-10 signifikant höher (858 ± 515 vs. 481 ± 357), da sich die annähernd 
gleiche Zahl von Werten auf weniger Mütter verteilte. Im zweiten Zeitraum (2007-10) 
erreichten signifikant mehr Mütter als 1990-92 (44,8% vs. 12,2%) die in der AWMF-
Leitlinie 2008 geforderte Frequenz von ≥6 Testungen pro Tag (ausschließlich aus 
CAMIT-Werten beider Kollektive berechnet). Anhand der CAMIT-Ausdrucke ist erkenn-
bar, dass eine hohe Testfrequenz nicht automatisch zu einer Stoffwechseloptimierung 
führt (s. Anhang).  
92 
 
MBG-Zielwerte und erreichtes Ergebnis in beiden Untersuchungszeiträumen  
Entsprechend der Vorgehensweise bei Auswertung der HbA1c-Werte wurden die Er-
gebnisse des Blutglukosemonitoring am Maßstab der klinikspezifischen Zielvorgabe für 
den ersten (1990-92) und der AWMF-Leitlinie 2008 für den zweiten Zeitraum (2007-10) 
und zusätzlich nach den Kriterien der Stoffwechselqualität nach Lotz (1997) beurteilt. In 
keinem der beiden Kollektive wurden die jeweiligen Zielstellungen mehrheitlich erreicht. 
 In den Jahren 1990-92 erreichten 37,7% der Mütter MBG-Werte im klinikspezifi-
schen Zielbereich (5,0-5,5mmol/l). Jeweils ein weiteres Drittel der Mütter hatte einen 
MBG-Wert unter (32,1% <5,0mmol/l) und über (30,2% 5,6-7,0mmol/l) diesem Bereich. 
Darunter war keine Mutter mit einen MBG >7mmol/l. 
Nach dem Anteil von Werten zwischen 3-7mmol/l (Lotz 1997) waren 79,8% dieser Müt-
ter „gut“ (mit 60-80% Werte 3-7mmol/l) bzw. „sehr gut“ (mit ≥85% der Werte 3-7mmol/l) 
und nur 19,2% nicht zufriedenstellend (mit <60% der Werte 3-7mmol/l) eingestellt. Dies 
entspricht den Ergebnissen von Lotz (1997) bei 45 Schwangerschaften von Müttern mit 
einem PMDM aus dem Leipziger Zentrum der Jahre 1991-95, die mit 77% der Einzel-
werte zwischen 3-7mmol/l „gut eingestellt“ waren und einen Blutglukosewert von  
5,1mmol/l (Median) im Schwangerschaftsverlauf hatten.  
 In den Jahren 2007-10 erreichten trotz des weiter gespreizten „Normalbereiches“ 
von 4,7-5,8mmol/l nur 20,7% der Mütter diesen Zielbereich. 75% der Mütter waren da-
gegen mit Werten >5,8mmol/l nach Leitliniendefinition „nicht ausreichend gut“ einge-
stellt. „Zu straff eingestellt“ (Werte <4,7mmol/l) waren nur 3,4% der Mütter. Trotz der 
quantitativ intensiveren Selbstkontrolle (mehr Testungen pro Tag) in diesem Untersu-
chungszeitraum wurden demnach die Zielvorgaben der Leitlinie nur von etwa einem 
Fünftel der Patientinnen erreicht. Das waren weniger Mütter mit Werten im Zielbereich 
als in den Jahren 1990-92, obwohl damals niedrigere Werte mit engerem Zielbereich 
galten.  
Dieses unbefriedigende Ergebnis in den Jahren 2007-10 widerspiegelt sich in der Einschätzung der 
Stoffwechselqualität nach Lotz (1997). Keine einzige Mutter war „sehr gut“ aber nahezu die Hälfte 
(44,8%) der Mütter „nicht zufriedenstellend“ eingestellt. Der Vergleich beider Kollektive hinsichtlich der 
Diskrepanz zwischen Zielstellung und Ergebnis der Stoffwechselführung wird anhand der Blutglukose-
werte deutlicher als im Vergleich der HbA1c-Werte.  
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Die ungünstigere Stoffwechselsituation 2007-10 mit einem geringeren Anteil von Müt-
tern mit MBG-Werten im angestrebten Zielbereich bestätigte sich im signifikanten Un-
terschied bei Vergleich der Stoffwechselqualität anhand der MBG-Mittelwerte (MW±SD 
in mmol/l) im Schwangerschaftsverlauf. Er ist im Kollektiv der Jahre 2007-10 signifikant 
höher als 1990-92 (6,44 ±1,33 vs. 5,25 ± 0,63).  
Bei Vergleich des Anteiles von Müttern mit MBG-Werten unter, im und über dem Ziel-
bereich der beiden Therapierichtlinien (sowohl 1990-92 als auch 2007-10) haben signi-
fikant mehr Mütter im zweiten Kollektiv höhere Werte. 79,4% (vs. 30,2%) von ihnen 
hatten einen MBG-Wert >5,5mmol/l (Zielbereich von 1990-92), und 75,9% (vs. 13,2%) 
waren mit Werten >5,8mmol/l auch nach der für 2007-10 geltenden Leitlinie „nicht aus-
reichend gut eingestellt“. 17,3% der Mütter 2007-10 hatten sogar einen MBG-Wert im 
Schwangerschaftsverlauf von >7mmol, während es 1990-92 keine Mutter mit derartig 
hohem Wert gab. Allerdings hatten 1990-92 mit 32,1% (vs. 10,0%) mehr Mütter einen 
MBG-Wert unter dem Zielbereich von 5,0mmol/l, wenngleich der Unterschied zum 
zweiten Kollektiv nicht signifikant war.  
Auch bei Vergleich der prozentualen Anteile von Werten unter, im und über dem Be-
reich von 3-7mmol/l (Lotz 1997) bestätigt sich die signifikant ungünstigere Stoffwech-
selsituation in den Jahren 2007-10. Signifikant mehr Mütter waren „nicht zufriedenstel-
lend eingestellt“ (44,8% vs. 19,2%) und hatten einen signifikant höheren Anteil von BG-
Einzelwerten >7mmol (44,8% vs. 7,7%). Gerade diesen Werten wird eine besondere 
Bedeutung für die fetale Entwicklung zugeschrieben.  
Bei ‚strafferer Stoffwechselführung‘ im ersten Zeitraum erreichten nur 59,6% (vs. 
72,4%) der Mütter die tolerable Zielstellung von ‚weniger als 10% aller Blutglukosewer-
te <3mmol/l‘ im Schwangerschaftsverlauf. Dieser scheinbar große Unterschied ist bei 
großer Streubreite der Werte allerdings nicht signifikant. Erst bei Anwendung eines pa-
rameterfreien Testverfahrens (Median) erreicht der Unterschied im Anteil sehr niedriger 
Werte Signifikanzniveau (α=3,84).  
Bei Vergleich der Blutglukosewerte des Selbstkontrollmanagementes hatten im zweiten Untersuchungs-
zeitraum bei Beurteilung nach unterschiedlichen Kriterien jeweils signifikant mehr Mütter einen ‚nicht 
ausreichend gut‘ eingestellten Kohlenhydratstoffwechsel. Die besseren technischen Voraussetzungen 
für die Selbstkontrolle führten nicht zur erwarteten Verbesserung der Stoffwechselführung.  
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Wie wirkte sich der Unterschied der Stoffwechselqualität in beiden Untersu-
chungszeiträumen auf den Zustand der Neugeborenen aus? 
Über die Perinatale Mortalität, Fehlbildungs- und Frühgeburtenrate („Adverse outco-
me“) als anerkannte Parameter zur Beurteilung der Ergebnisqualität diabetologisch-
geburtshilflicher Betreuung gibt es in der Literatur zahlreiche Studien. Der darin mitge-
teilte Rückgang der perinatalen und insbesondere der neonatalen Mortalität auf nahezu 
gleiches Niveau wie bei Kindern stoffwechselgesunder Mütter, lässt sich an den Er-
gebnissen im Leipziger Zentrum seit den 60er Jahren des letzten Jahrhunderts nach-
vollziehen. Im ausgewerteten Untersuchungszeitraum dieser Arbeit waren 1990-92 
zwei intrauterine Todesfälle, davon bei einer Patientin ohne erkennbar diabetogene Ur-
sache und einer zweiten Patientin bei Non-Compliance und Betreuungsabbruch, zu 
beklagen. 2007-10 gab es im retrospektiv ausgewerteten Geburtengut der Klinik keine 
kindlichen Verluste. 
Die Fehlbildungsrate beider Untersuchungskollektive (5,3% im Kollektiv der Jahre 
1990-92 und 2,08% im Kollektiv der Jahre 2007-10) ist nicht vergleichbar, da nur in den 
Jahren 1990-92 die Diabetikerinnen prospektiv vom Betreuungsbeginn bis zur Geburt 
betreut und erfasst wurden. Vergleichbar ist die Fehlbildungsrate in den Jahren 1990-
92 mit derjenigen von 8,2% im ebenfalls prospektiv erfassten Klinikkollektiv von Wylie 
et al. (2002) aus den Jahren 1989-99.  
Die Frühgeburtenrate (<37.SSW) beider Leipziger Kollektive ist aus o.g. Gründen 
ebenfalls nicht vergleichbar. Sie ist im prospektiv erfassten Kollektiv (1990-92) mit 
31,6% vs. 6,3% höher als im retrospektiv ausgewerteten Kollektiv (2007-10), entspricht 
jedoch den Ergebnissen anderer Autoren. Noch im Zeitraum von 1989-99 werden 
Frühgeburtenraten <37.SSW bei Diabetikerinnen bis zu 45,6% (Wylie et al. 2002) an-
gegeben.  
Die vorzeitige Entbindung der Diabetikerin, wie sie bis in die 80er Jahre des vorigen 
Jahrhunderts zur Vermeidung intrauteriner Todesfälle praktiziert wurde, ist unter norm-
naher Stoffwechselführung und damit verbundener geringer Gefahr einer intrauterin 
entstehenden Fetopathia diabetica bei intensiver fetaler Überwachung (Kardiotokogra-
fie, Dopplersonografie) nicht mehr erforderlich. Das Vollbild der Fetopathia diabetica ist 
bei einer gut betreuten Diabetikerin nur noch selten zu sehen, wohl aber die fetale 
Makrosomie als Symptom der beginnenden Fetopathie.  
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In den Jahren nach der St.-Vincent-Deklaration war das ‚Adverse outcome‘ in Zentren mit bereits deut-
lich verbesserter Qualität der Stoffwechselführung kein ausreichend sensibler Parameter mehr für einen 
Ergebnisvergleich der Betreuungszentren. Die Hypertrophierate der Neugeborenen als Ergebnis der fe-
talen Makrosomie im Sinne einer beginnenden Fetopathie etablierte sich als zusätzliches Kriterium für 
die Betreuungsqualität.  
 
Durchschnittliches Geburtsgewicht (MW ± SD in g) in beiden Zeiträumen  
2007-10, bei ungünstigeren Stoffwechselparametern, war das durchschnittliche Ge-
burtsgewicht der Neugeborenen von Müttern mit einem PMDM mit 3642 ± 709 signifi-
kant höher als 1990-92 mit 3172 ± 787. Dies bestätigt sich auch bei Vergleich aus-
schließlich Reifgeborener (≥37.0 SSW) ohne Fehlbildungen mit 3720 ± 616 vs. 3458 ± 
520. In der Literatur werden Mittlere Geburtsgewichte der Untersuchungskollektive 
(unabhängig vom Gestationsalter) zwischen 3390g (Platt et al. 2002) und 3535g (Yang 
et al.2006) angegeben, also höher als im Leipziger Kollektiv aus den Jahren 1990-92 
bei ‚straffer Stoffwechselführung‘ aber niedriger als 2007-10. 
 
Hypertrophierate in beiden Zeiträumen  
Sowohl die Hypertrophierate >90.Perzentile als auch >95.Perzentile nach dem gesta-
tionsalters- und geschlechtsbezogenen Geburtsgewicht (Voigt et al.1996) war im Kol-
lektiv der Jahre 2007-10 mit 33,4% vs. 22,8% und 29,2% vs. 14,0% höher als 1990-92.  
Signifikant aber ist der Unterschied zwischen beiden Kollektiven erst im Anteil exzessiv 
übergewichtiger Neugeborener >97.Perzentile mit 29,2% in den Jahren 2007-10 ge-
genüber 12,3% in den Jahren 1990-92. 
Allein das höhere Alter und Gewicht der Mütter in den Jahren 2007-10 kann diese Ge-
wichtszunahme der Neugeborenen nicht erklären. Nach Margies (1997) sind „die müt-
terlichen Faktoren Parität, Gewicht und Länge von nur untergeordneter Bedeutung für 
den Gewichtsexzess von Kindern diabetischer Mütter“. Die 97.Perzentile entspricht ei-
nem solchen ‚Gewichtsexzess‘. Der entscheidende Risikofaktor für die Entwicklung ei-
ner Hypertrophie bleibt die Qualität der Stoffwechselführung, die in den Jahren 2007-
10 weiter vom Kriterium der Normoglykämie entfernt war als 1990-92.  
Der Zusammenhang zwischen Qualität der Stoffwechselführung und Hypertrophie der 
Neugeborenen wurde bereits von Arlt (1986) in ihrer Langzeitstudie aus dem Leipziger 
Zentrum beobachtet. Sie konnte damals herausarbeiten, dass die Hypertrophierate 
>95.Perzentile besser mit der Stoffwechselqualität korreliert als die Hypertrophierate 
>90.Perzentile. Während diese im Zeitraum von 1971-83 bei zunehmend normnaher 
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Stoffwechselführung nahezu gleich blieb, sank die Hypertrophierate >95.Perzentile auf 
18,4% ab und blieb in den Jahren 1984-91 mit 17% nahezu unverändert (Wolff 1998). 
Erst nach weiterer Stoffwechseloptimierung durch computergestützte Auswertung des 
Blutglukosemonitoring (CAMIT) sank sie bis 1995 auf 10,2% ab (Lotz 1997). 
In diese Zeitspanne fällt der erste Zeitraum der vorliegenden Untersuchung (1990-92), 
in dem 14% der Neugeborenen hypertroph >95.Perzentile waren. In den Jahren 2007-
10 mit veränderter Stoffwechselführung stieg sie jedoch auf 29,2% an und war damit 
höher als im Leipziger Kollektiv von 1979-83 mit 18,4% (Arlt 1986) und höher als in den 
Jahren 1983-90 im Diabeteszentrum Karlsburg mit 23,5% (Margies 1996). 
 
Hypertrophierate der Neugeborenen nach dem Gewichts-Längen-Index (GLI) 
Der Gewichts-Längen-Index trägt nach Margies (1996) und Voigt et al. (2007) „den 
konstitutionellen Besonderheiten der Kinder diabetischer Mütter (Fettverteilung) besser 
Rechnung“ als das ausschließlich gestationsaltersbezogene Geburtsgewicht. Die vor-
liegende Untersuchung unterstützt diese Auffassung. Beide Leipziger Untersuchungs-
kollektive unterscheiden sich im längen- und gestationsaltersbezogenen Geburtsge-
wicht (GLI) nunmehr bereits signifikant ab >95.Perzentile des GLI mit 41,7% in den 
Jahren 2007-10 gegenüber 17,8% in den Jahren 1990-92. Die unterschiedlichen Maß-
einheiten für das Längenbezogene Geburtsgewicht (Margies 1996; Persson et al. 
2011) lassen einen Ergebnisvergleich mit anderen Autoren nicht zu. 
Der signifikante Anstieg der Hypertrophierate >97.Perzentile nach dem gestationsaltersbezogenen Ge-
burtsgewicht und der Hypertrophierate >95.Perzentile des zusätzlich längenbezogenen Geburtsgewich-
tes (GLI) entspricht den ungünstigeren Stoffwechselparametern in den Jahren 2007-10 im Vergleich zu 
1990-92. Das Ergebnis unterstützt die Auffassung, dass der diabetesspezifische Gewichtsexzess erst 
oberhalb der 95.Perzentile beginnt und der GLI besser geeignet ist, ihn zu erfassen, als die ausschließ-
lich gestationsaltersbezogene Perzentile des Geburtsgewichtes. 
 
Hypotrophierate der Neugeborenen 
Die Hypotrophierate <10.Perzentile ist in den Jahren 1990-92 bei ‚strafferer Stoffwech-
selführung‘ zwar prozentual höher, unterscheidet sich aber nicht signifikant von der 
Hypotrophierate in den Jahren 2007-10 (10,5% vs. 3,5%). Die in der aktuellen Leitlinie 
Diabetes und Schwangerschaft (Kleinwechter et al. 2008a) ausdrücklich betonte Gefahr 
der Minderversorgung und Wachstumsretardierung bei zu straffer Stoffwechselführung 
können wir anhand unserer Ergebnisse nicht bestätigen und finden dazu auch keine be-
lastbaren Zahlen in der Literatur. Da die Ergebnisse der Leipziger Arbeitsgruppe (Lotz 
1997; Engelke 1990; Wolff et al. 1992) und die Sächsischen Therapieempfehlungen 
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(Distler et al. 1999) eine straffere Stoffwechselführung in der Schwangerschaft fordern 
als in der aktuellen AWMF-Leitlinie 2008 empfohlen, wurde der mögliche Zusammen-
hang zwischen Stoffwechselführung, Mikroangiopathie und fetaler Hypotrophie im 
Nachfolgenden Kapitel Retinopathie ausführlicher dargestellt. 
 
Geburtsleitung in beiden Zeiträumen 
Bei allgemein starkem Wandel der Geburtsleitung in den 90er Jahren bis in die Gegen-
wart mit einem Anstieg der Sectiorate bis über 30% bei allen Entbindungen in Deutsch-
land, hat die Kaiserschnittrate als Qualitätsparameter für die Geburtsleitung bei Diabeti-
kerinnen ihre Bedeutung weitestgehend verloren. Sowohl die Rate primärer (48% vs. 
39,3%) als auch sekundärer Kaiserschnitte (20,8% vs. 16,1%) ist 2007-10 zwar prozen-
tual höher, unterscheidet sich aber nicht signifikant vom ersten Zeitraum (1990-92). Die 
Rate von Geburtseinleitungen ist niedriger, unterscheidet sich aber mit 25% vs. 32% 
nicht signifikant von derjenigen im ersten Zeitraum. Dies entspricht der allgemeinen 
Entwicklung zu einer strengeren Indikationsstellung für die Geburtseinleitung. Der höhe-
ren Sectiorate von insgesamt 55,4% im ersten und 68,8% (n.s.) im zweiten Zeitraum 
entspricht der Rückgang von vaginal-operativen Entbindungen von 7,1% im ersten Zeit-
raum gegenüber keiner einzigen in den Jahren 2007-10. 
In der Leitlinie 2008 werden die Entbindung der Diabetikerin am Termin und die Ver-
meidung von Terminüberschreitungen empfohlen. Dem wurde in beiden Zeiträumen 
annähernd entsprochen. Die Mehrzahl der Kinder beider Untersuchungskollektive wur-
de zwischen 37. und 39.SSW geboren. Nur 7% der Mütter in den Jahren 1990-92 und 
14,6% in den Jahren 2007-10 wurden erst nach vollendeter 39.SSW entbunden. 
In beiden Zeiträumen wurden die Empfehlungen zur Geburtsleitung bei Diabetikerinnen weitestgehend 
berücksichtigt. Es gab keine schwerwiegenden Geburtstraumata und/oder kindlichen Verluste unter der 
Geburt. 
 
Charakterisierung der Mütter und der Qualität ihres Kohlenhydratstoffwechsels 
in der Schwangerschaft differenziert nach dem somatischen Zustand der Neuge-
borenen (Hypertrophe vs. Eutrophe) 
Der dargestellte Zusammenhang zwischen Qualität der Kohlenhydratstoffwechselfüh-
rung in der Schwangerschaft und Hypertrophierate der Neugeborenen wurde weiter un-
tersucht. Unterscheiden sich Mütter hypertropher von Müttern eutropher Neugebore-
ner? Können aus diesen Unterschieden Schlussfolgerungen für die Stoffwechselfüh-
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rung zur Vermeidung des diabetesspezifischen Gewichtsexzesses formuliert werden 
und entsprechen diese den aktuell gültigen Empfehlungen der Leitlinie?  
 
Alter, Parität und Körpergewicht der Mütter  
Während sich die Mütter in den Untersuchungskollektiven beider Zeiträume hinsichtlich 
Alter und Körpergewicht signifikant unterschieden, konnte der erwartete und auch tat-
sächlich vorhandene Unterschied zwischen Müttern eutropher und hypertropher Neu-
geborener statistisch nicht gesichert werden, obwohl das Durchschnittsgewicht der 
Mütter Hypertropher (79,3 ± 20,1kg vs. 68,6 ± 15,9kg) und auch der Anteil von Müttern 
mit ≥100kg Startgewicht zu Schwangerschaftsbeginn (41,4% vs. 5,97%) höher ist als 
bei Müttern eutropher Neugeborener. Dieses Ergebnis stützt die Auffassung eines un-
tergeordneten Einflusses dieser mütterlichen Parameter auf den diabetesspezifischen 
Wachstumsschub des Feten. 
Signifikant unterscheiden sich beide Gruppen lediglich im geringeren Anteil Erstgebä-
render unter den Müttern hypertropher Neugeborener (34,5% vs. 57,3%). 
Die vorliegende Untersuchung erlaubt keine ausreichend begründeten Rückschlüsse zum Einfluss von 
Alter, Gewicht und Parität der Mütter auf die Entwicklung einer fetalen Makrosomie. Es bleibt zu prüfen, 
ob sich der von anderen Autoren beschriebene Einfluss eher auf die Entwicklung der Hypertrophie bis 
zur 95.Perzentile beschränkt und erst die exzessive Gewichtszunahme über der 95.Perzentile auf Basis 
mütterlicher hyperglykämischer Episoden entsteht. Dazu wären die Erfassung der mütterlichen Stoff-
wechselparameter und eine differenzierte Beurteilung der Hypertrophierate erforderlich. 
 
 
Kohlenhydratstoffwechsel in der Schwangerschaft bei Müttern eutropher und 
Müttern hypertropher Neugeborener 
Während der Zusammenhang zwischen fetaler Makrosomie und Qualität der Stoff-
wechselführung in der Schwangerschaft allgemein anerkannt ist, fehlen belastbare An-
gaben für Grenzwerte der Stoffwechselparameter, ab denen mit hoher Wahrscheinlich-
keit mit einer solchen Entwicklung des Feten zu rechnen ist. 
 
Glykosyliertes Hämoglobin (HbA1c) 
Ausreichend gesichert ist dagegen der Zusammenhang zwischen einem „adverse out-
come“ der Schwangerschaft und HbA1c-Werten über dem Normalbereich Stoffwech-
selgesunder von 4,8-6,0% (HPLC-Methodik). Ob aber die Einhaltung dieses nicht 
schwangerschaftsspezifischen Zielbereiches auch geeignet ist, die Entwicklung einer 
fetalen Makrosomie zu verhindern, ist bisher nicht untersucht. 
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Aus diesem Grunde verglichen wir zunächst die HbA1c-Mittelwerte von Müttern hyper-
tropher und eutropher Neugeborener in den Schwangerschaftstrimestern. Sie liegen in 
allen 3 Trimestern in der Untersuchungsgruppe der Hypertrophen über dem Normalbe-
reich von 6,0% (7,2% - 6,1% - 6,2%), während sie in der Gruppe der Eutrophen bei be-
reits niedrigerem Ausgangswert im 2. und 3.Trimester in den Normalbereich absinken 
(6,4% - 5,8% - 5,8%). Dieser sich andeutende, allerdings nicht signifikante Unterschied 
zwischen beiden Untersuchungsgruppen wurde bei differenzierter Auswertung der pro-
zentualen Anteile von Müttern mit HbA1c-Werten unter, im und über dem Normalbe-
reich besonders im Anteil von sehr hohen und sehr niedrigen HbA1c-Werten deutli-
cher.  
 Während im 1.Trimester der augenfällige Unterschied im HbA1c-Mittelwert (7,2% 
vs. 6,4%) statistisch nicht gesichert werden konnte, unterschieden sich beide Gruppen 
signifikant im Anteil von Müttern mit ‚normalen‘ und mit ‚sehr hohen‘ HbA1c-Werten. 
52,4% (vs. 22,6%) der Mütter Hypertropher NG >90.Perzentile hatten sehr hohe 
HbA1c-Werte >7% und nur 9,4% (vs. 35,8%) hatten HbA1c-Werte im Normalbereich. 
Dieser Unterschied zwischen beiden Gruppen war im weiteren Schwangerschaftsver-
lauf nicht mehr zu finden, nachdem sich die HbA1c-Werte der Mütter Hypertropher de-
nen der Mütter Eutropher nahezu angeglichen hatten. Der Anteil von Müttern mit Wer-
ten im Normalbereich stieg von nur 9,4% im 1.Trimester auf 59,1% im 2.Trimester an 
und unterschied sich nicht mehr von den Müttern Eutropher (48,3%). Auch im Anteil 
von Werten über dem Normalbereich glichen sich beide Gruppen an. 
 Im 3.Trimester hatte zwar jeweils die Hälfte der Mütter Eutropher und Hypertro-
pher HbA1c-Werte im Normalbereich, aber der Anteil von Müttern mit Werten über dem 
Normalbereich stieg unter den Müttern Hypertropher von 36,4% im 2. auf 45,5% im 
3.Trimester an. Bei Müttern Eutropher war dieser Anstieg dagegen nicht zu beobach-
ten. 
Die deutlich schlechtere Stoffwechselausgangssituation im 1. Trimester der Schwangerschaft bei Müt-
tern hypertropher Neugeborener könnte aus klinischer Sicht die Annahme (Hiden et al. 2008; Fröhlich et 
al. 2012; Rizzo et al. 2012) stützen, dass der Stoffwechsel bereits zum Zeitpunkt der Plazentation die 
spätere somatische Entwicklung des Feten beeinflusst.  
 
Untersuchungen zum Zusammenhang zwischen Fruchtwasserinsulinwerten, 
Blutglukose-Mittelwerten im TNP und fetalem Wachstum (Schaefer-Graf et al. 2003; 
Parretti et al. 2001) weisen auf einen engen Zusammenhang zwischen Stoffwechsel-
verhalten in der 28.-38.SSW und einen in dieser Zeit stattfindenden Wachstumsschub 
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bei später hypertrophen Neugeborenen hin. Er ist sonografisch im 3.Trimester am 
Wachstumsverhalten der Abdomencircumferenz und einer disproportionalen Entwick-
lung von Kopf- und Abdomenumfang diagnostizierbar (Schaefer-Graf et al. 2003; 
Kainer et al.1997). 
Der in der vorliegenden Untersuchung festgestellte Wiederanstieg der HbA1c-Werte bei Müttern Hyper-
tropher im 3.Trimester, umgekehrt zum normalen HbA1c-Verhalten in der Schwangerschaft mit abfallen-
den Werten, könnte ein Hinweis auf die Bedeutung einer besonders straffen, dem schwangerschafts-
spezifischen HbA1c-Verhalten angepassten Stoffwechselführung im letzten Schwangerschaftsdrittel mit 
HbA1c-Werten im unteren Normalbereich stoffwechselgesunder Nichtschwangerer sein. 
 
Der Einfluss hyperglykämischer Spikes auf die Entwicklung der fetalen Makrosomie - 
auch wenn sie sich noch nicht auf den HbA1c-Wert auswirken – wurde bereits seit 
1982 beschrieben (Michaelis et al. 1982; Murphy et al. 2011; Kerssen et al. 2006). Es 
war also zu erwarten, dass die Analyse der Blutglukosewerte des Selbstkontrollmonito-
ring mit Erfassung des Anteiles hyperglykämischer Blutglukosewerte differenziertere 
Aussagen zum Zusammenhang zwischen Stoffwechselverhalten und fetalem Wachs-
tum geben kann. 
 
Blutglukosewerte 
Im Gegensatz zu den HbA1c-Mittelwerten unterschieden sich die MBG-Mittelwerte 
(MW ± SD) des Selbstkontrollmanagementes von Müttern hypertropher und Müttern 
eutropher Neugeborener im Schwangerschaftsverlauf (SMBG) signifikant. Der MBG-
Mittelwert der Mütter von hypertrophen Neugeborenen >90.Perzentile war mit 
6,44mmol/l (±1,55) signifikant höher als derjenige der Gruppe von Müttern eutropher 
Neugeborener (10.-90.Perzentile) mit 5,41mmol/l (±0,67). Wolff et al. (1992) fanden bei 
Müttern hypertropher Neugeborener >95.Perzentile einen MBG-Mittelwert von 
5,8mmol/l (±0,9). Dies entspricht dem oberen Zielwert der Leitlinie 2008. Der von Lotz 
(1997) beschriebene fünffache Anstieg der Hypertrophierate Neugeborener 
(>95.Perzentile) ab einem MBG der Mutter von ≥5,6mmol/l im Schwangerschaftsver-
lauf, unabhängig vom Grad der Stoffwechselstörung, weist darauf hin, dass niedrigere 
MBG-Zielwerte als in der Leitlinie 2008 einzuhalten wären, um ein normnahes intraute-
rines Milieu für ein ungestörtes fetales Wachstum zu gewährleisten.  
Der MBG-Mittelwert von Müttern eutropher Neugeborener liegt mit 5,41mmol/l (±0,67) 
im Zielbereich (5,0-5,5mmol/l) der Sächsischen Therapierichtlinie und im ‚unteren Ziel-
bereich‘ der AWMF-Leitlinie 2008. Er ist vergleichbar mit dem von Kerssen (2006) bei 
diabetischen Schwangeren mit „normalem“ HbA1c im Subcutanen Blutglukosemonito-
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ring (CGMS) gefundenen MBG von 5,6mmol/l und dem bereits 1992 (Wolff et 
al.1992a,b) von der Leipziger Arbeitsgruppe gefundenen MBG von 5,3mmol/l (± 0,7) 
bei diabetischen Müttern ‚eutropher‘ Neugeborener der 5.-95.Perzentile.  
Die Übereinstimmung der Werte lässt die Schlussfolgerung zu, dass bei MBG-Werten ≤5,5mmol/l eine 
intrauterine Makrosomie weitgehend vermeidbar und damit eine MBG-Zielvorgabe von 5,0-5,5mmol/l für 
die Stoffwechselselbstkontrolle der Schwangeren, entsprechend der Empfehlung der Fachkommission 
Diabetes Sachsen, aus geburtshilflicher Sicht berechtigt ist. Die Gefahr mütterlicher Hypoglykämie 
und/oder fetaler Mangelversorgung sollte bei Vergleich dieser Zielwerte mit den MBG-Werten stoffwech-
selgesunder Schwangerer (MBG 4,9mmol/l nach Wolff et al. (1992b) im gesamten Schwangerschafts-
verlauf und 4,15mmol/l in der 28.-38.SSW nach Parretti et al. (2001)) und optimaler Betreuung vermeid-
bar sein.  
 
Die signifikanten Unterschiede der Stoffwechselsituation im Schwangerschaftsverlauf 
von Müttern Hypertropher und Eutropher bestätigen sich auch bei Vergleich beider 
Gruppen nach dem Anteil von Müttern mit MBG-Werten im Gesamtverlauf der Schwan-
gerschaft unter, im und über dem 1990-92 angestrebten Blutglukose-Zielbereich (5,0-
5,5 mmol/l). Danach hatten weniger Mütter Hypertropher Werte unter und im Zielbereich 
und signifikant mehr Mütter Werte über dem Zielbereich (68,2% vs. 42,0%) als in der 
Gruppe von Müttern Eutropher. Besonders bemerkenswert ist der signifikant höhere An-
teil von Müttern Hypertropher mit MBG-Werten >7mmol/l (22,7%) im Vergleich zu Müt-
tern Eutropher (2,0%). Die Auswirkung dieser vermehrt aufgetretenen hyperglykämi-
schen Episoden im mütterlichen Stoffwechsel auf das fetale Wachstum ist an der Hy-
pertrophie der Neugeborenen erkennbar. 
Bei Zugrundelegen der Normalwerte nach der Leitlinie 2008 (4,7-5,8mmol/l) erreichten 
die Unterschiede zwischen beiden Gruppen kein Signifikanzniveau, obwohl Mütter Hy-
pertropher mehrheitlich mit MBG-Werten >5,8mmol/l als „nicht ausreichend gut einge-
stellt“(Leitliniendefinition) beurteilt werden müssen (54,6% vs. 30,0%). 
Diese Ergebnisse weisen aus geburtshilflicher Sicht auf die Notwendigkeit hin, die Blutglukose-Zielwerte 
der Leitlinie 2008 in Beziehung zur Hypertrophierate der Neugeborenen, differenziert nach der unter-
schiedlichen Ausprägung der Hypertrophie (>90.,>95.,>97.Perzentile), in einer prospektiven Studie zu 
überprüfen und Schlussfolgerungen für das Selbstkontrollmanagement der Schwangeren abzuleiten.  
 
Bei Beurteilung der Stoffwechselqualität von Müttern hypertropher (>90.Perzentile) und 
eutropher Neugeborener nach Lotz (1997) auf der Grundlage von insgesamt 50.340 
Blutglukosewerten des Selbstkontrollmanagementes von Müttern mit einem PMDM un-
terschieden sich beide Gruppen wiederum signifikant. Nur 47,6% der Mütter Hypertro-
pher (vs. 82% der Mütter Eutropher) waren ‚gut‘ und ‚sehr gut‘ eingestellt mit mehr als 
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60% ihrer Einzelwerte im Zielbereich von 3-7mmol/l. Demzufolge waren auch signifikant 
mehr Mütter Hypertropher (52,4%) als Eutropher (18%) „nicht zufriedenstellend einge-
stellt“ mit weniger als 60% der Werte im Zielbereich.  
Der signifikant niedrigere Mittelwert (MW ± SD in %) der prozentualen Anteile von Blut-
glukosewerten im Zielbereich (3-7mmol/l) der Gruppe von Müttern Hypertropher unter-
streicht dieses Ergebnis (61,04 ± 20,3 vs. 73,95 ± 12,01). 
Die Einschätzung nach Lotz, bei  mehr als 60% der BG-Selbstkontrollwerte im Schwangerschaftsverlauf 
zwischen 3-7mmol/l von einer „guten und sehr guten Stoffwechseleinstellung“ zu sprechen, findet im An-
teil von 73,95% derartiger Werte bei Müttern Eutropher (10.-90.Perzentile) in dieser Studie und 85% bei 
stoffwechselgesunden Müttern eutropher Neugeborener (Wolff et al. 1992b) eine weitere Bestätigung als 
Richtwert für das Selbstkontroll-Management der Schwangeren mittels computergestützter Datenerfas-
sung und Auswertung im Schwangerschaftsverlauf.  
 
Der Vergleich im Anteil von Werten <3mmol/l (Hypoglykämiebereich) im Schwanger-
schaftsverlauf ergab keinen Unterschied zwischen Müttern eutropher und hypertropher 
Neugeborener. 
Dagegen unterschieden sich die Mütter beider Gruppen im Anteil von Werten >7mmol/l 
signifikant. Sowohl der Mittelwert (MW ± SD in %) der prozentualen Anteile von BG-
Werten >7mmol/l (32,39 ± 21,89 vs. 17,80 ± 10,95) als auch der Anteil von Müttern mit 
mehr als 30% von BG-Werten >7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf (52,4% vs.10%) 
ist in der Gruppe der Mütter hypertropher Neugeborener höher als in der Gruppe der 
Mütter eutropher Neugeborener. 
Der signifikant höhere Anteil von Blutglukosewerten >7mmol/l im Schwangerschaftsverlauf von Müttern 
hypertropher Neugeborener bestätigt die Bedeutung hyperglykämischer Spikes für die Entwicklung der 
Makrosomie und unterstreicht die Notwendigkeit einer wirklich normnahen, am Blutglukoseprofil stoff-
wechselgesunder Schwangerer gemessenen Stoffwechselführung zur Vermeidung einer fetalen Makro-
somie.  
 
 
Retinopathia diabetica  
 
Ophthalmologische Befunde vor und in der Schwangerschaft in beiden Untersu-
chungszeiträumen (1990-92 vs. 2007-10) 
Die Bedeutung des prägraviden ophthalmologischen Befundes für die Prognose der di-
abetischen Retinopathie sowohl im Schwangerschaftsverlauf als auch im weiteren Le-
ben danach ist allgemein anerkannt. Voraussetzung für die Diagnostik und gegebenen-
falls Therapie von pathologischen Veränderungen ist die generelle präkonzeptionelle 
ophthalmologische Untersuchung. Dies setzt eine regelmäßige ophthalmologische Di-
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agnostik bei Diabetikerinnen im gebärfähigen Alter voraus. In den Jahren 1990-92 wa-
ren 76,8% (43/58) der Schwangeren prägravid ophthalmologisch untersucht. 69,8% von 
ihnen hatten einen normalen Netzhautbefund. Im zweiten Untersuchungszeitraum 
(2007-10) lagen von signifikant weniger Patientinnen (26/48) prägravide Befunde beim 
Diabetologen und/oder im Zentrum vor (54,2%), aber alle 26 untersuchten Diabetikerin-
nen hatten einen normalen Netzhautbefund.  
Bei hohem Anteil prägravid ophthalmologisch nicht Untersuchter im Zeitraum 2007-10 muss es offen 
bleiben, ob der insgesamt höhere Anteil unauffälliger Netzhautbefunde im untersuchten Kollektiv im Ver-
gleich zu 1990-92 ein Hinweis für eine bessere Stoffwechselführung bis zum Eintritt der Schwangerschaft 
sein könnte.  
 
Die Rate präkonzeptionell diagnostizierter pathologischer Netzhautbefunde steht in en-
gem Zusammenhang mit der Stoffwechselqualität. Wir fanden 1990-92 mit 25,6% 
NPDR und 4,6% PDR niedrigere Raten pathologischer Befunde als andere Autoren in 
diesem Zeitraum mit 40,6% NPDR und 9,7% PDR in der DIEP-Langzeitstudie (Chew et 
al. 1995) und mit 33,8% NPDR und 7,7% PDR bei Axer-Siegel et al. (1996). Erst die 
Ergebnisse von Arun und Taylor (2008), die in einem späteren Zeitraum bei 59 Diabeti-
kerinnen in 25,4% eine NPDR und 1,7% eine PDR fanden, entsprechen den Ergebnis-
sen im Leipziger Kollektiv. Allerdings war im Leipziger Kollektiv die Rate prägravid diag-
nostizierter proliferativer Retinopathien mit 4,6% vs. 1,7% höher. In der ebenfalls neue-
ren Klinikstudie von Rahman et al. (2007) wird dagegen eine hohe Rate prägravid pa-
thologischer Befunde (37% NPDR und 22% PDR) ausgewiesen, die von den Autoren 
mit Defiziten in der Patientenschulung, entsprechender Non-Compliance und unzurei-
chender Stoffwechselqualität vor der Schwangerschaft begründet werden. 
Im Schwangerschaftsverlauf waren 2007-10 wiederum signifikant weniger Mütter 
ophthalmologisch untersucht als 1990-92 (60,41% vs. 98,2%). Bei 3 Patientinnen mit 
einer NPDR und 1 Patientin mit einer PDR in dieser kleinen Gruppe ophthalmologisch 
untersuchter 2007-10 ist ein Vergleich beider Kollektive wenig aussagefähig. Von 
39,6% der Mütter im Kollektiv der Jahre 2007-10 lagen weder vor noch in der 
Schwangerschaft ophthalmologische Befunde vor. 
Bei Vergleich der Ergebnisse von 1990-92 mit denen von Axer-Siegel et al. (1996) und 
Rahman et al. (2007), die bei 33,8% bzw. 38,9% ihrer Schwangeren eine NPDR und bei 
7,7% bzw. 24,1% eine PDR fanden, ist die Rate pathologischer Befunde im nahezu 
vollständig untersuchten Leipziger Kollektiv mit 28% NPDR und 6% PDR wiederum 
niedriger.  
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Die vorliegenden Ergebnisse lassen bei vergleichbar niedriger Rate pathologischer Netzhautbefunde vor 
und in der Schwangerschaft auf eine gute Qualität der Stoffwechselführung in Leipzig bereits zu Beginn 
der 90er Jahre schließen, sie weisen jedoch auch auf die Defizite in der leitlinienkonformen engmaschi-
gen ophthalmologischen Betreuung der Diabetikerinnen vor und in der Schwangerschaft in den Jahren 
2007-10 hin. Das vermutete Defizit in der ophthalmologischen Betreuung (fehlende Befunde) kann ein 
Ergebnis der veränderten organisatorischen Bedingungen im Gesundheitswesen mit zunehmend dezen-
tralisierter Betreuung der schwangeren Diabetikerinnen sein. Umso wichtiger scheint eine Dokumentation 
des ophthalmologischen Befundes im Kompetenzzentrum (Klinik) zu sein, die sowohl der Patientin als 
auch dem Diabetologen und Frauenarzt als Gedankenstütze dienen und Befundverluste vermeiden kann.  
 
Diabetesdauer und Manifestationsalter von Müttern mit (n=20) und ohne (n=48) 
Retinopathia diabetica aus beiden Untersuchungszeiträumen 
Die Diabetesdauer (Chew et al. 1995; Axer-Siegel et al. 1996; Chen et al. 2004;Temple 
et al. 2001) bestätigte sich auch in dieser Studie als Risikofaktor für die Entwicklung und 
Progression einer diabetischen Retinopathie in der Schwangerschaft. 95% der Mütter 
mit einer Retinopathie waren Langzeitdiabetikerinnen (≥10 Jahre). 
Mit der Diabetesdauer korreliert das Manifestationsalter. Hopp et al. (1995) beschrieben 
bei diabetischen Schwangeren mit Mikroangiopathien (proliferative Retinopathie oder 
Nephropathie) ein signifikant niedrigeres Manifestationsalter (8,7 Jahre) bei längerer 
Diabetesdauer (16,3 Jahre) als in der Vergleichsgruppe (Langzeitdiabetikerinnen ohne 
Mikroangiopathie). Dem entspricht das im Vergleich zu Müttern mit normalem Netz-
hautbefund um 10 Jahre signifikant niedrigere Manifestationsalter (10,3 Jahre) bei hö-
herem Anteil von Langzeitdiabetikerinnen in der Leipziger Retinopathiegruppe.  
Das niedrige Manifestationsalter bei Müttern mit einer Retinopathie und die Bedeutung der Stoffwechsel-
qualität für die Prävention pathologischer Netzhautbefunde weist auf die Notwendigkeit hin, die in der Pu-
bertät unter dem Einfluss hormoneller Veränderungen erschwerte Stoffwechselführung der jungen Mäd-
chen weiter zu optimieren. 
 
 
Kohlenhydratstoffwechsel bei Müttern mit und ohne Retinopathia diabetica 
Die in der Literatur beschriebene Bedeutung der Stoffwechselsituation vor und während 
des Schwangerschaftsverlaufes als Risikofaktor für Entwicklung und Progression der 
Retinopathie bestätigt sich in den vorliegenden Ergebnissen. 
HbA1c 
Zu Schwangerschaftsbeginn hatten Mütter mit einer Retinopathia diabetica in der 
Schwangerschaft im Vergleich zu denen mit normalem Netzhautbefund signifikant hö-
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here HbA1c-Werte. Sowohl der HbA1c-Mittelwert der Gruppe von Müttern mit einer Re-
tinopathie war mit 8,47% vs. 6,33% signifikant höher als in der Gruppe der Mütter mit 
normalem Netzhautbefund als auch der Anteil von Müttern mit HbA1c-Werten über dem 
Normbereich von 6,0%. Besonders auffallend war der darin eingeschlossene Anteil von 
71,5% der Mütter (vs. 21,2%) mit sehr hohen HbA1c-Werten (>7%). 
 Im weiteren Schwangerschaftsverlauf sank der HbA1c-Mittelwert der Retinopa-
thiegruppe bereits im 1.Trimester von 8,47% auf 6,89 % ab und unterschied sich bei 
nunmehr optimierter Stoffwechselführung bis zum Schwangerschaftsende nicht mehr 
signifikant vom Mittelwert der Mütter mit normalem Netzhautbefund. Er blieb jedoch 
auch im 2. und 3. Trimester über dem Normalbereich von 6,0%. 
Ein Vergleich mit der Literatur ist erschwert (Axer-Siegel et al.1996; Chew et al. 1995; 
Lauszus et al. 2000; Rahman et al. 2007). Die Autoren vergleichen die HbA1c-Werte 
bei Diabetikerinnen nach Vorliegen oder Fehlen einer Progression der Retinopathie im 
Schwangerschaftsverlauf, nicht aber zwischen Diabetikerinnen mit und ohne Retinopa-
thie, wie in der vorliegenden Studie. In der Progressionsgruppe wurden jeweils höhere 
HbA1c-Werte zu Betreuungsbeginn gefunden. Temple et al. (2001) bestätigten dies 
auch bei deutlich besserer Stoffwechselausgangssituation (HbA1c 6,6%) im Gesamtkol-
lektiv von 139 Typ-1-Diabetikerinnen aus den Jahren 1990-98. Sie fanden zu Schwan-
gerschaftsbeginn in der Progressionsgruppe ein HbA1c von 7,5% vs. 6,0% in der Non-
Progressionsgruppe. Mit diesen Ergebnissen sind die HbA1c-Mittelwerte zu Be-
treuungsbeginn von Müttern mit und ohne Retinopathie des Leipziger Untersuchungs-
kollektives aus beiden Zeiträumen mit 6,33% (1990-92) und 6,93% (2007-10) vergleich-
bar. Der HbA1c-Abfall bis zur 24.SSW auf 5,4% im Kollektiv von Temple et al (2001) 
wurde im Leipziger Untersuchungskollektiv der Jahre 2007-10 (HbA1c 6,16% im 
2.Trimenon), aber auch 1990-92 (HbA1c im 2.Trimenon 5,72%) nicht erreicht.  
Unter den beschriebenen Stoffwechselbedingungen hatten bei Temple et al. (2001) im 
Rahmen der prospektiv erhobenen Befunde 91% der Patientinnen zu Betreuungsbeginn 
eine ‚milde oder keine Background-Retinopathie (BDR)‘, 5,6% eine ‚moderate/schwere 
BDR‘ und 3,3% einen ‚Zustand nach panretinaler Photokoagulation‘. Eine solch diffe-
renzierte Beurteilung erfolgte im untersuchten Leipziger Patientenkollektiv nicht. Dem-
zufolge ist ein direkter Vergleich mit den prägraviden Befunden des Leipziger Kollektivs 
von 1990-92 mit 25,6% NPDR (ohne weitere Differenzierung) und 4,6% PDR nicht mög-
lich. 
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Die signifikant höheren HbA1c-Werte zu Schwangerschaftsbeginn von Müttern mit einer Retinopathie im 
Vergleich zu denen mit normalem Netzhautbefund im Leipziger Kollektiv entsprechen den in der Literatur 
beschriebenen höheren HbA1c-Werten bei Progression des Netzhautbefundes in der Schwangerschaft.  
 
Blutglukosewerte (SMBG) von Müttern mit und ohne Retinopathia diabetica im 
Schwangerschaftsverlauf 
Hopp et al. (1995) waren die einzigen Autoren, die Blutglukosewerte als Parameter der 
Stoffwechselqualität im 1.Trimester bei Schwangeren mit und ohne Retinopathia diabe-
tica verglichen. Mit 25,1% hyperglykämischer Werte (≥8mmol/l) unterschieden sich 
Schwangere mit klinisch normalem Netzhautbefund signifikant von Schwangeren mit 
einer NPDR und 33,2% sowie von Schwangeren mit einer PDR und 34,0% solch 
hyperglykämischer Werte. 
In der vorliegenden Untersuchung wurden im Gegensatz zu Hopp et al. (1995) die Blut-
glukosewerte im Gesamtverlauf der Schwangerschaft zwischen Müttern mit und ohne 
Retinopathie verglichen. Dabei fanden sich weder im Anteil von Blutglukosewerten 
>7mmol/l noch im Mittelwertvergleich des MBG im Schwangerschaftsverlauf 
(5,69mmol/l vs. 5,51mmol/l) und bei der Einschätzung der Stoffwechselqualität nach 
Lotz (1997) signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen.  
Der Vergleich der Ergebnisse des Blutglukosemonitoring (SMBG) mit der Beurteilung der Stoffwechsel-
qualität anhand der HbA1c-Werte in der vorliegenden Untersuchung unterstützt die Aussage, dass kurz-
zeitige Blutzuckerschwankungen, dokumentiert durch computergestützte Erfassung der Selbstkontroll-
werte, einen geringeren Einfluss auf die Entwicklung einer Mikroangiopathie haben als ein langfristig hö-
herer Blutglukosespiegel.  
 
Bereits seit den 80er Jahren wird ein Zusammenhang zwischen starkem HbA1c-Abfall 
in der Schwangerschaft bei ‚zu schneller‘ Stoffwechseloptimierung nach Betreuungsbe-
ginn und der Entwicklung einer Retinopathie (Laatikainen et al. 1987) vermutet. Im 
Leipziger Untersuchungskollektiv kam es bei Schwangeren mit einer Retinopathie zu 
einem starken HbA1c-Abfall im Verlaufe des 1.Trimesters (8,47% bei Betreuungsbeginn 
auf 6,89%), der bei Schwangeren mit normalem Netzhautbefund und wesentlich niedri-
gerem Ausgangswert nicht beobachtet wurde (6,33% auf 6,35%). Der Einfluss des pri-
mär signifikant schlechteren Ausgangswertes in der Retinopathiegruppe kann im Rah-
men dieser Studie nicht von einem möglichen Einfluss der raschen Stoffwechselopti-
mierung unterschieden werden.  
In der umfangreichen DCCT-Studie (2000) wurde in der Gruppe prägravid konventionell 
behandelter Diabetikerinnen mit schlechterer Stoffwechselausgangssituation ein signifi-
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kant höheres Risiko für Auftreten oder Progression einer Retinopathie in der Schwan-
gerschaft gefunden als in der Gruppe prägravid intensiviert behandelter Diabetikerinnen 
mit demzufolge besseren Startbedingungen und geringerem HbA1c-Abfall. Temple et 
al. (2001) beschrieben einen größeren HbA1c-Abfall bei Diabetikerinnen mit Progressi-
on der Retinopathie in der Schwangerschaft, konnten aber den Unterschied zur Non-
Progressionsgruppe statistisch nicht sichern.  
Entsprechend der Auffassung von Kajaa (2011) unterstützen die vorliegenden Ergebnisse die dominie-
rende Bedeutung der Stoffwechselausgangssituation zu Schwangerschaftsbeginn für die Entwicklung 
und Progression einer Retinopathie in der Schwangerschaft. Aus geburtshilflicher Sicht ist es unerläss-
lich, gerade bei schlecht eingestellten Diabetikerinnen, den Stoffwechsel zu Schwangerschaftsbeginn so 
rasch wie möglich zu optimieren und keine Rücksicht auf einen ‚zu starken HbA1c-Abfall‘ zu nehmen. Ei-
ne Minimierung des Progressionsrisikos in der Schwangerschaft ist deshalb nur mit einer prägraviden 
Stoffwechseloptimierung bei allen jungendlichen Diabetikerinnen zu erreichen. 
 
Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen und Retinopathia diabetica 
Vorbestehende Gefäßerkrankungen bei Diabetes mellitus in der Schwangerschaft 
(chronische Hypertonie, Nephropathie, Retinopathie) und eine im Schwangerschaftsver-
lauf entstehende hypertensive Erkrankung (schwangerschaftsinduzierte Hypertonie, 
Präeklampsie) beeinflussen den Schwangerschaftsausgang (Howarth et al. 2007). Die 
Rate hypertensiver Schwangerschaftserkrankungen in beiden Untersuchungszeiträu-
men dieser Studie, unabhängig vom Netzhautbefund, unterschied sich nicht wesentlich: 
vor der 20.SSW 16,1% (1990-92) und 18,8% (2007-10); nach der 20.SSW 8,9% (1990-
92) und 10,4% (2007-10). Trotz signifikant älterer Mütter mit höherem Ausgangsgewicht 
und BMI in den Jahren 2007-10 traten hypertensive Schwangerschaftserkrankungen bei 
ihnen nicht häufiger auf als 1990-92. Dies entspricht dem Ergebnis der DCCT-Studie 
(2000), in der keine signifikante Beziehung zwischen Entwicklung einer Präeklampsie, 
mütterlichem Alter und Gewicht bei diabetischen Schwangeren gefunden wurde. Nach 
Rosenn et al. (1992) hatten 154 Diabetikerinnen in 11,7% eine schwangerschaftsindu-
zierte und 14,3% eine chronische Hypertonie, also eine gering niedrigere Hypertoniera-
te (bei unterschiedlicher Definition) als in der vorliegenden Untersuchung.  
In der DCCT-Studie (2000) und der Untersuchung von Rosenn et al. (1992) wurde der 
Zusammenhang zwischen Blutdruckverhalten im Schwangerschaftsverlauf und Pro-
gression der Retinopathie untersucht. Diabetikerinnen mit einer Progression hatten sig-
nifikant mehr Hypertonien als solche ohne Progression. Im Leipziger Untersuchungskol-
lektiv war bei nahezu gleicher Hypertonierate nach der 20.SSW (8,9% vs. 10,4%) die 
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höhere Hypertonierate vor der 20.SSW (‚chronische Hypertonie) in der Retinopathie-
gruppe mit 23,8% vs. 13,8% bemerkenswert, aber nicht signifikant. Howarth et al. 
(2007) differenzierten ihr Untersuchungskollektiv nach Vorhandensein oder Fehlen ‚vor-
bestehender Gefäßerkrankungen‘ und fanden mit 24% vs. 8% eine signifikant höhere 
Präeklampsierate bei ‚Diabetikerinnen mit vorbestehenden Gefäßerkrankungen‘, wiesen 
aber Retinopathiepatienten nicht gesondert aus. Interessanterweise fanden sie bei Müt-
tern mit einer Präeklampsie signifikant höhere HbA1c-Werte im 2. und 3. Trimester. 
 
Zustand der Neugeborenen von Müttern mit und ohne Retinopathie diabetica 
Der beschriebene Einfluss mikroangiopathischer Veränderungen bei Diabetes mellitus 
in der Schwangerschaft auf die somatische Entwicklung des Feten (Howarth et al. 
2007) im Sinne einer Wachstumsrestriktion konnte in der vorliegenden Untersuchung 
nicht nachgewiesen werden.  
Die Mittelwerte der Geburtsgewichte (MW ± SD) von Neugeborenen der Mütter mit und 
ohne Retinopathie unterscheiden sich mit 3311g (±682) vs. 3282g (±838) nicht signifi-
kant. Auch die Hypotrophie- (<10.Perzentile) und Hypertrophierate (>90.Perzentile) bei-
der Gruppen, sowohl nach dem gestationsaltersbezogenen Geburtsgewicht als auch 
dem Gewichts-Längen-Index, unterscheiden sich nicht signifikant. Der prozentual höhe-
re Anteil Hypertropher in der Retinopathiegruppe (28,6% vs. 22,1%; n.s.) kann Aus-
druck des höheren Anteiles von Blutglukosewerten >7mmol/l, des gering höheren MBG-
Mittelwertes im Schwangerschaftsverlauf und den in allen Trimestern über dem Nor-
malbereich liegenden HbA1c-Mittelwerten in der Retinopathiegruppe sein, wenn auch 
all diese Unterschiede nicht signifikant waren. Das damit verbundene höhere Substrat-
angebot könnte den Einfluss einer - in dieser Studie nicht untersuchten - eingeschränk-
ten uteroplazentaren Perfusion in der Retinopathiegruppe ausgleichen. Bei insgesamt 
sehr kleiner Zahl von Müttern mit einer Retinopathie sind die Aussagen kritisch einzu-
schätzen. Sie unterstützen jedoch die Schlussfolgerungen anderer Autoren (Howarth et 
al.2007; McElvy et al. 2001). 
Die in engem Zusammenhang mit der Stoffwechselqualität stehende Fetopathierate 
(Fetopathiezeichen 1. und 2.Ordnung), war bei Neugeborenen von Müttern mit einer 
Retinopathie mit 65% höher als in der Gruppe der Neugeborenen von Müttern mit 
normalem Netzhautbefund (29,8%). Auch dies kann Ausdruck der ungünstigeren 
Stoffwechselsituation der Retinopathiemütter sein. Dabei war der geringere Anteil von 
Hypertrophen >90.Perzentile (6/13) unter den fetopathischen Kindern (46,1%) der 
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Retinopathiegruppe auffallend (46,1% vs.70,6%). Bei McElvy et al. (2001) kommt 
dieses in der Literatur auch als ‚falsch normales Gewicht‘ bezeichnete 
Gewichtsverhalten durch die Linksverschiebung der Perzilkurve des Geburtsgewichtes 
bei Kindern von Müttern mit einer Progression der Retinopathie in der Schwangerschaft 
zum Ausdruck. 
Die vorliegenden Untersuchungen unterstützen die Auffassung, dass auch bei Vorhandensein einer 
diabetischen Mikroangiopathie die Betreuung in der Schwangerschaft sowohl im Sinne einer Prophylaxe 
der Retinopathieprogression als auch einer fetalen Makrosomie auf eine optimale Stoffwechselführung 
gerichtet sein muss. Eine prospektive Untersuchung des Zusammenhanges zwischen 
Stoffwechselparametern, dopplersonografischen Befunden der utroplazentaren Perfusion und 
differenzierter Beurteilung der Neugeborenen steht aus.  
 
„Adverse outcome“ der Schwangerschaft bei Diabetikerinnen mit und ohne 
Retinopathie  
Die Frühgeburtenrate ist mit 28,6% (vs. 22,0%) in der Retinopathiegruppe höher, der 
Vergleich aber nur eingeschränkt möglich, da der größere Teil der Retinopathiemütter 
aus dem prospektiv erfassten Kollektiv der Jahre 1990-92 mit hoher Frühgeburtenrate 
(s.dort) rekrutiert wurde.  
Da nur 2 der 4 Mütter fehlgebildeter Kinder ophthalmologisch untersucht waren, verbie-
ten sich bei ohnehin geringer Zahl Schlussfolgerungen, obwohl diese beiden Mütter ei-
ne NPDR hatten. 
Das Gleiche gilt für die beiden Mütter intrauterin verstorbener Feten. Beide Mütter wa-
ren Non-Compliance-Diabetikerinnen, eine von ihnen mit einer NPDR bei fehlendem 
ophthalmologischen Befund der zweiten Mutter. Insgesamt hatte die Hälfte der 6 Mütter 
fehlgebildeter oder verstorbener Kinder eine Retinopathie, die andere Hälfte war 
ophthalmologisch nicht untersucht. 
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8 Anlagen 
8.1 Fehlbildungen (Falldarstellung) 
 
Kollektiv1 (1990-92) 
 Fall Nr.1: Komplexes Vitium cordis bei Trisomie 21: 26jährige II.Para, White D (Manifestationsal-
ter 12.Lebensjahr). Zustand nach Totgeburt. NPDR seit 1. Schwangerschaft unverändert. Betreuungsbe-
ginn in 13.SSW mit HbA1-Wert von 7,8%. Bei Aufnahme MBG von 7,1mmol/l und Glykämie-Index von 
10,2 im 9-Werte-TNP. Im Schwangerschaftsverlauf MBG von 5,7mmol/l (1106 Einzelwerte) bei starker 
Auslenkung der Werte: 58% der Werte zwischen 3-7mmol/l, 27% der Werte >7mmol/l trotz intensiver 
Selbstkontrollfrequenz von 5,9 Tests/Tag. In der 22.SSW wurde sonografisch ein „Hypoplastisches 
Rechtsherz-Syndrom bei Tricuspidalatresie mit VSD und offener Pulmonalklappe“ festgestellt und eine 
Trisomie 21 nach Karyotypisierung diagnostiziert. Post partum Verlegung in die Kinderklinik. Das weitere 
Schicksal des Kindes nach dem 7.Lebenstag ist nicht bekannt.  
 
 Fall Nr.2: Rippen- und Wirbelkörperfehlbildung bei Aplasie der rechten Niere: 
30 jährige II.Para, White D (Manifestationsalter 18.Lebensjahr). NPDR bereits  prägravide, in aktueller 
Schwangerschaft fortbestehend. Betreuungsbeginn  in 10.SSW mit HbA1 –Wert von 8,5%. Bei Aufnahme 
MBG von 7,4mmol/l und Glykämie-Index von 10,5 im 9-Werte-TNP. Im Schwangerschaftsverlauf  MBG 
5,5mmol/l (875 Einzelwerte) bei starker Auslenkung der Werte: 62% zwischen 3-7mmol/l, 26% der Werte 
>7mmol/l. Selbstkontrollfrequenz von 4,5 Tests/Tag. Fetale Entwicklung im Schwangerschaftsverlauf bei 
erschwerter sonografischer Diagnostik infolge erheblicher Adipositas der Patientin scheinbar unauffällig. 
Entbindung in 37/2.SSW durch primäre Sectio bei suspektem CTG und Querlage: eutropher Knabe 
(3170g, 47cm; 50.-75.Perzentile), NApH 7,25; primäre und sekundäre Anpassungsstörungen, Hyperbili-
rubinämie und Hypoglykämie sowie weitere typische Zeichen einer Fetopathia diabetica I.Ordnung. We-
gen Verdachtes auf ein Vitium cordis, „Rippen- und Wirbelkörperfehlbildung“ und Aplasie einer Niere 
wurde das Kind zur weiteren Diagnostik in die Kinderklinik verlegt. Das weitere Schicksal des Kindes 
nach dem 7.Lebenstag ist nicht bekannt.  
 
 Fall Nr.3: Klumpfuß links, Hautdefekt (Aplasia cutis?) linke Thoraxseite: 34jährige I.Para, White 
D, (Manifestationsalter 17.Lebensjahr). Prägravide augenärztliche Untersuchung im Heimatland sei ohne 
pathologischen Befund gewesen. Betreuungsbeginn verspätet in 33. SSW (Ausländerin). Vor stationärer 
Aufnahme in der 33.SSW keine intensivierte Insulintherapie bei fehlender Blutzuckerselbstkontrolle, keine 
HbA1-Bestimmung. Bei Aufnahme MBG im 9-Werte-TNP 8,5mmol/l und Glykämie-Index 12,4. Im weite-
ren Schwangerschaftsverlauf MBG 6,7mmol/l (nur 36 Einzelwerte). 
Entbindung in 37/3.SSW durch sekundäre Sectio bei pathologischem CTG und Präeklampsie: eutropher 
Knabe (2640g, 50cm; 10.-25.Perzentile), NApH 7,14; Hypoglykämie und Hyperbilirubinämie. Entlassung 
mit der Mutter nach Hause am 11.Lebenstag. 
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Kollektiv 2 (2007-10): 
 
 Fall Nr.1: Gaumenspalte: 26jährige I.Para, White D (Manifestationsalter 17.Lebensjahr). NPDR in 
aktueller Schwangerschaft, prägravid ophthalmologisch nicht untersucht. HbA1c prägravid 6,8%. Be-
treuungsbeginn verspätet in 26.SSW. HbA1c 5,5%, MBG 5,1mmol/l (166 Einzelwerte) im Schwanger-
schaftsverlauf, 77% der Werte zwischen 3-7 und 15% der Werte >7mmol/l. Testfrequenz 5,7 Tests/Tag.  
 
8.2 Perinatale Mortalität Falldarstellung 
 
Kollektiv 1:  
Präpartale intrauterine Todesfälle:2 
 Fall Nr.1: 23 jährige I. Para, White D (Manifestationsalter 12.Lebensjahr) mit einer in der 
Schwangerschaft aufgetretenen NPDR mit schlecht eingestelltem Kohlenhydratstoffwechsel zu Be-
treuungsbeginn in der 8. SSW: HbA1 nach Flückinger und Winterhalter mit 2,75nmol/l5HMF/mgHb über 
dem Normbereich von 1,8-2,4 und einem MBG von 7,8mmol/l im 9-Werte-TNP bei einem Glykämie-Index 
von 12,1. Nach Verbesserung der Stoffwechselparameter im Betreuungsverlauf wurde aus 250 Blutzu-
ckereinzelwerten ein MBG von 5,6mmol/l bei einem hohen Anteil von Werten >7,0mmol/l (28%) ermittelt. 
Nach sonografischer Diagnose einer beginnenden intrauterinen Wachstumsretardierung in der 32.SSW 
erfolgte die stationäre Aufnahme. Trotz engmaschiger kardiotokografischer Überwachung mit Normalbe-
funden und noch 2 Tage vor der Geburt als „normal“ befundeter Nabelschnurperfusion bei „pathologi-
scher maternaler Perfusion“, kam es unerwartet zum intrauterinen Fruchttod. In der 37,3.SSW erfolgte 
nach spontanem Wehenbeginn die Spontangeburt eines eutrophen Knaben (2580g/47cm; 10.-
25.Perzentile). Im Autopsiebericht wurde keine eindeutige Todesursache benannt, eine Fetopathia diabe-
tica jedoch ausgeschlossen. 
 
 Fall Nr.2: 19 jährige I. Para, White C (Manifestationsalter 17. Lebensjahr) mit schlecht eingestell-
tem Kohlenhydratstoffwechsel zu Betreuungsbeginn in der 8.SSW. Der HbA1c -Wert stieg vom 1. 
zum 2.Trimester bei Non-Compliance der Schwangeren von 8,4% auf 10,4% an. Der MBG im 9-Werte-
TNP bei Aufnahme betrug 6,7mmol/l bei einem Glykämie-Index von 9,0. 
Aus 144 Blutzuckereinzelwerten bis zur 27.SSW wurde ein MBG von 6,4mmol/l ermittelt. Der Anteil von 
Werten >7mmol/l betrug 19,4%. Nach der 27.SSW brach die Patientin die Betreuung ab. Nach 5- wöchi-
gem Intervall ohne jegliche Blutzuckerselbstkontrolle und ärztliche Betreuung wurde sie in der 32.SSW 
mit Blasensprung bei intrauterinem Fruchttod und Querlage wieder im Zentrum aufgenommen und durch 
Kaiserschnitt von einem hypotrophen Knaben (1080g, 35cm; <5.Perzentile) entbunden. 
 
Neonatale Todesfälle: 0 
 
Kollektiv 2 : keine intrauterinen und neonatalen Todesfälle 
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8.3 Dokumentationsblatt der Blutglukosewerte (Selbstkontrolle) und „Doku-
 mentationsblatt Zentrum für Schwangere Diabetikerinnen“ Leipzig 
Abb. 11: Blutglukosewerte des Selbstkontrollmanagementes einer Mutter mit einem PMDM. Spontangeburt eines eu-
 trophen Knaben in der 40.SSW (3190g,50cm). Mutter BMI 22kg/m
2 
. ‚Sehr gut‘ eingestellter Stoffwechsel mit 
 einem MBG von 4,8 mmol/l (aus 1.544 Einzelwerten), 71% aller Werte im Zielbereich 3-7mmol/l, 11,3% der 
 Werte >7mmol/l, 8,9 Tests/Tag. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.12: Blutglukosewerte des Selbstkontrollmanagement, Mutter mit PMDM. Spontangeburt eines eutrophen, post 
 partum hypoglykämischen Knaben (37.0 SSW; 3000g, 40cm). Trotz intensiver Selbstkontrolle (6 Tests/Tag) 
 und MBG von 5,5mmol/l (aus 1304 Einzelwerten) nur 50% der Werte im Zielbereich 3-7mmol/l und jeweils 
 mehr als 20% der Werte über (>7mmol/l) und unter (<3mmol/l) dem Zielbereich. ‚Schlecht‘ eingestellter 
 Stoffwechsel nach Lotz. Starke Auslenkung der Werte ‚glättet den Mittelwert‘ (MBG). 
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Abb.13: Blutglukosewerte des Selbstkontrollmanagementes, Mutter mit PMDM. Sectio in 37.2.SSW.  
 Hypertropher Knabe (5270g,55cm) >97.Perzentile mit weiteren Fetopathiezeichen 1.+2. Ordnung. Trotz ho-
 her Testfrequenz (7,9Tests/Tag) ‚schlecht‘ eingestellt. MBG 8,4mmol/l (aus 1053 Einzelwerten), nur 31% der 
 Werte im Zielbereich 3-7mmol/l und 65,8% der Werte über >7mmol/l. Keine Optimierung im Schwanger-
 schaftsverlauf erreicht.  
Abb.14: Blutglukosewerte des Selbstkontrollmanagementes, Mutter mit PMDM. Sectio in 37.6.SSW. Eutropher Kna-
 be <90.Perzentile (3684g, 50cm)mit einem Gewichts-Längen-Index >95.Perzentile und weiteren Fetopathie-
 zeichen. MBG 5,8 (aus 1218 Einzelwerten), nur 59,3% der Werte im Zielbereich von 3-7mmol/l und 27,3% 
 der Werte >7,0. Trotz Optimierung des Stoffwechsels im Schwangerschaftsverlauf ‚schlecht‘ eingestellt.  
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Abb.15: Blutglukosewerte des Selbstkontrollmanagementes, Mutter mit PMDM. Sectio in der 37.6.SSW. Hypertro-
 pher Knabe (4190g, 51cm) >97.Perzentile bei ebenfalls >97.Perzentile des Gewichts-Längen-Index. Keine 
 weiteren Fetopathiezeichen. Nicht ausreichend dokumentierte Selbstkontrolle aus nur 112 Einzelwerten. Mit 
 einem MBG von 6,5mmol/l, 67,4% der Werte im Zielbereich (3-7mmol/l) und 32,4% der Werte >7mmol/l 
 ‚nicht ausreichend gut‘ eingestellter Stoffwechsel bei zusätzlich extremer Adipositas der Mutter (BMI 41).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb.16:Seiten 1-4 des Dokumentationsblattes für schwangere Diabetikerinnen (Leipzig 1990-92) 
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Abb.17: Seiten 5-7 des Dokumentationsblattes für schwangere Diabetikerinnen (Leipzig 1990-92) 
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9 Abkürzungsverzeichnis 
AC  Abdomenumfang 
ADA  American Diabetes Association 
AWMF  Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften  
BDR  Background-Retinopathie 
BG  Blutglukose 
BMI  Body-Mass-Index 
CAMIT
  
Datenmanagement-System in der Diabetestherapie 
CEMACH Confidential Enquiry into Maternal and Child Health UK 
CGMS  Continuous Glucose Monitoring System 
DDG  Deutsche Diabetes Gesellschaft 
DGGG  Deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe 
GLI  Gewichts-Längen-Index 
HbA1c  Glykosyliertes Haemoglobin  
MBG  mittlerer Blutglukosewert 
NPDR  nicht proliferative diabetische Retinopathie 
PMDM  Prägravid manifester Diabetes mellitus 
PDR  proliferative diabetische Retinopathie 
p.M.  perinatale Mortalität (intrauterin und bis 7.Lebenstag Verstorbene) 
e.p.M.  erweiterte perinatale Mortalität (intrauterin und bis 21.Lebenstag Verstorbene) 
SMBG  Selfmonitored blood glucose 
SSW  Schwangerschaftswoche 
TNP  Tages-Nacht-Profil   
WHO  World Health Organisation 
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Anerkennung als Facharzt für Augenheilkunde (Ärztekammer Bremen) 29.06.2005  
10/2005  Niederlassung als Fachärztin für Augenheilkunde in Tettnang und 
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